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Una de las regiones más afectadas de cabeza y cuello donde ocurren las
patologías relacionadas con el virus de la inniunodeficiencia humana (VI H) es la
cavidad oral.
El amplio espectro de enfermedades orales incluye infecciones, procesos inflamatorios
benignos, neoplásicos y otros procesos degenerativos.
En la literatura hay muchos estudios recogidos determinando la prevalencia de
estas manifestaciones orales en la población VII-1-seropositiva, pero la correlación con
parámetros de laboratorio es mínima. flan’ et al. ~, examinaron la candidiasis oral y la
leucoplasia vellosa, las dos lesiones orales más frecuentes asociadas al VIII en relación
con el recuento linfocitario de células T, los niveles antigénicos p24 del core y las
variaciones en el flujo salivar.
Las alteraciones hematológicas son frecuentes en las personas con infección por
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Los desórdenes en los procesos
hematopoyéticos, tales corno citopenias en las células mediadoras de la inmunidad y las
alteraciones en los mecanismos de coagulación pueden ser descritos todos ellos en los
pacientes VIII.
Estas alteraciones pueden ocurrir como un resultado de la propia infección, una secuela
de infecciones oportunistas o de neoplasias incluso, o como consecuencia de
tratamientos empleados para la infección VIII y sus condiciones asociadas,
La progresión de la infección según los diferentes grupos de riesgo como
establecieron Barone R. et al. 2, está condicionada por la evolución natural de la
enfermedad y otros cofactores tales como infecciones oportunistas, edad, factores
genéticos, inóculo y vía de infección del VIII entre otros, y han de desecharse por la
terapia antirretroviral precoz que varía todos estos datos que en un inicio eran de interés
II
Iniroduccldn
en los estudios longitudinales. En España, seguimos el patrón de la Europa
Mediterránea, junto con Francia e Italia, como pafses con mayor número de casos entre
los que destaca el grupo de riesgo de adicción a drogas vra parenteral.
Dentro de los marcadores biológicos que determinan la progresión a la
enfermedad de los individuos infectados por VIII hay que diferenciar los de carácter
general corno la anemia (progresa cuando la hemoglobina <12,5. g/dl,
hematocrito<40%), leucopenia (<4,0 x í09 II) o linfopenia (<1,0 x ío~ /1); se ha
observado progresión con VSG > 30 mm a la primera hora. Otros marcadores
inmunológicos y de actividad viral son: linfocitos T4, siendo el mejor marcador
biológico de progresión cuando el número de linfocitos T4, su porcentaje o el cociente
T4/T8 es menor de 200/mm3, 25% 6 0,3 respectivamente. El Antígeno p24 sigue un
curso bifásico en la infección, se detecta al inicio y al final de la infección, No se
detecta cuando el paciente tiene >500 linfocitos T4/rnm3.
Los marcadores que indican la activación del sistema inmunológico que
produce el VIH son la 3-2 microglobulina, proteína que está presente en la superficie de
todas las células nucleadas, incluyendo los linfocitos y macrófagos. Su incremento
sérico, refleja la activación de estas células. En los homosexuales infectados por VIII se
ha observado progresión de la infección cuando los niveles plasmáticos son >5~íg/ml
(VN<3pg/ml). Los resultados en drogadictos son variables,
El aumento de los linfocitos T8, refleja la activación del sistema inmunológico.
Otros marcadores serológicos como el título de anticuerpos frente al CMV indican
progresión, la lg A elevada indica tina hiperactividad de los linfocitos T8.
La frecuencia en la aparición de determinadas lesiones orales de carácter infeccioso en
los pacientes con infección VIH, hace pensar en la importancia de las células
mediadoras de la inmunidad en su papel de protección contra la infección superficial de
la mucosa oral; como ocurre en la candidiasis, una de las lesiones orales más frecuentes
en esta población.
En los pacientes cuyas cifras de CD4+ oscilan entre 200-500/mm3, la
candidiasis recurrente se presenta como un problema habitual, así como la presencia de
leucoplasia vellosa.
En otras ocasiones, la aparición precoz de leucoplasia vellosa junto con
determinados valores de parámetros de laboratorio como la p-2 microglobulina indican
la rápida progresión a la enfermedad, siendo así según ciertos estudios del 50% a los 16
meses de diagnóstico y del 80% a los 30 meses 2
Las manifestaciones orales de la enfermedad por VIII son frecuentes y la
mayoría de las veces es la forma inicial de hacerse sintomática la enfermedad. Esto




El poder establecer tina asociación significativa entre estos dos factores puede ser de un
gran interés en el análisis de los datos clínicos que obtenemos para el mejor
conocimiento y tratamiento de esta enfermedad.
1.11. ANTECEDENTES Y RECUERDO HISTORICO
A partir de la demostración por Tenlin y Mitztitani ~, y Baltimore “ de la
existencia de la transcriptasa inversa, se inició durante la década de los setenta la
búsquedn de los retrovirus humanos, que culmna en 1980 con el aislamiento del virus
de la leucemia de células T del adulto (HTLV-l) como cl primer retrovirus humano ~.
En este sentido, fue importante la descripción previa del cuadro clínico de la
enfermedad, realizada por Takastsuki et al. en el sudoeste del Japón, con una
distribución geográfica que hacía pensar en la posibilidad de que fuera debida a un
agente transmisible. Desde otro punto de vista, también fue fundamental el
descubrimiento de la interleukina 2 o factor de crecimiento de células T, que permitió
mantener estas células en cultivo durante largos períodos de tiempo.
En 1982 se aisló otro virus muy relacionado, pero diferente, el HTLV-l], a partir de un
enfermo afectado de leucemia de células peludas y que hoy todavía podemos considerar
un virus huérfano, en el sentido de que no se ha identificado con seguridad ninguna
enfermedad asociada con su infección. Sin embargo, la infección por este virus parece
estnr ampliamente diseminada en usuarios de drogas por vía intravenosa.
En 1983 6 y en 1984 ‘ se aislaron los virus denominados virus aso&ados a la
linfadenopatía (LAV) y virus humano linfotrópico III (HTLV-lll), hoy día conocido
corno virus de la inmunodeficiencia humana (Vm). Finalmente, en 1986 se nisló el
VIH-2.
1.111. CARACTERíSTICAS GENERALES DE LOS RETRO VIRUS
Los retrovirus son un grupo heterogéneo de virus RNA que son considerados un
grupo taxonómico independiente en razón de su exclusivo modo de replicación. Tras
entrar en la célula diana, se sintetiza una copia de DNA a partir del RNA viral, por
acción de una enzima clave, la transeriptasa Y. El nuevo DNA se integm entonces en
el genoma de la célula huésped, donde permanece quiescente como provirus hasta que
un estímulo adecuado induce la transcripción del RNAm viral y su posterior traducción
en proteínas. El ensamblaje de éstas conduce a la liberación extracelular de viriones.
La clasificación de los retrovirus puede hacerse según su morfología, patogenicidad y
mecanismo de transmisión &
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El VIII- 1, el clásico agente etiológico del SIDA, pertenece a la familia de los Lentivirus.
Un segundo virus, el VII-1-2, también pertenece a ella y puede producir SIDA. Otros
retrovirus de la familia de los Len/fr/rus han sido identificados en animales, en los que
provocan enfermedades neurológicas (visna), anemias e inmunodet’¡cmencma.
La familia de los Oncovirus incluye los retrovirus humanos IITLV-I, HTLV-II y quizás
el IITLV-V, así como el virus de simio STLV-I y el bovino ELy, todos ellos agentes de
leucemias, Se caracterizan por tener un gen denominado tax y producir sintomatología
solo tras un largo período de latencia.. La proteína codificada por la tax está implicada
en el efecto linfoproliferativo de estos virus, a través de la síntesis de interleucina 2 y de
su receptor,
1.1V. ESTRUCTURA Y GENOMA
Los retrovirus humanos son virus con envoltura que poseen dos cadenas de
RNA monocatenario, Los viriones son esféricos y tienen una membrana externa
lipidien, derivada de la membrana celular, en la que se insertan las proteínas de la
envoltura viral.
El nucícoide (core) está formado por varias proteínas, que están codificadas por dos
genes, el gag y el poí. La proteína nuclear pl7 forma la matriz central, mientras que la
p24 forma una estructura rígida central. Las proteínas de la envoltura se proyectan
como espiculas sobre la superficie externa viral, en un número próximo a 100. Estas
espículas están formadas por dos porciones, una externa y tina transmembrana, La
proteína externa sirve para reconocer el receptor de células diana, generalmente el
CD4±de los linfocitos colaboradores III,
Todos los retrovirus poseen una sectiencia denominada LTR (long terminal repeat) que
se repite a cada extremo del genoma viral, el cual posee cerca de 10.000 nucleótidos.
Entre estos límites se encuentran por lo menos 3 genes estructurales (gag, pol, env) y 6
genes reguladores. El gen gag codifica las proteínas nucleares estructurales, y el gen pol
la transcriptasa inversa, la proteasa y una endonucleasa que participa en la integración
del provinis. El gen env codifica las glicoproteinas de la envoltura. La transcripción y
traducción de gag y poí se hace en forma de poliproteinas que son fragmentadas
posteriormente por acción de la proteasa vital (pro).
Los genes reguladores codifican proteínas implicadas en la replicación viral. En el caso
del VIH-1, estos genes pueden dividirse en 3 categorías. La primera incluye a tal
(transactivador), rey (regulador de la expresión de proteínas) y nef (factor regulador
negativo). En la segunda categoría están vif (factor de inactividad viral) y vpu, proteína
viral u, la cual es exclusiva del VIII-1, o vpx, proteína viral x, en el VIII-2. Estos genes
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participan en la eficiencia de transmisión del virus. La tercera categoría de genes
reguladores viene representada por vpr (proteína viral r), cuya función no es bien
conocida, si bien parece ser esencial para la replicación en macrófagos. El HTLV-I y el
IITLV-fl contienen dos genes reguladores, tax (transactivador) y rex (gen regulador x),
ambos implicados en la regulación de la expresión viral.
El grado de actividad de los genes reguladores viene condicionado por el estado de
activación de la célula huésped, de modo que la estimulación fisiológicamente
producida por moléculas como la caquectina (TNF) o la interleucina-] (lUí), o por
antígenos internos específicos, puede poner en marcha la replicación viral. La región
LTR del genoma viral parece mediar esta activación.
I.V. BIOLOGíA MOLECULAR DEL VIH-1
El VIH-l está formado por una partícula esférica de 80 a 100 fin, con una
estructura en tres capas: interna o nucleolde que contiene el RNA y la nucleoproteina
con las enzimas, una cápside ieosaédrica y una envoltura derivada de la célula huésped
donde se insertan las glicoproteinas en 72 proyecciones externas y antígenos de
histocompatibilidad de clase 1 y 11 derivadas de la célula huésped.
El genoma es un RNA de cadena única constituido por. dos hebras idénticas, de
polaridad positiva, y que como virus retroide encapsida la fase RNA y se replica
mediante la acción de un enzima contenida en el virión, la transeriptasa inversa, a través
de una fase DNA, provirus, que se integra en el genoma de la célula huésped.
A partir de este provirus se transcriben RNA mensajeros que van a codificar las
proteínas correspondientes y que, uniéndose al RNA viral constituyen la partícula que
emerge por gemación a través de la membrana celular, incorporando lípidos de la
misma y las glicoproteinas de la envoltura, que a su vez incorporan azúcares derivados
de la célula huésped.
La característica más importante de estos virus es la riqueza de genes y proteínas
reguladoras, que van a condicionar la complejidad de la interacción virus-célula y de ahí
la patogenia de la enfermedad, Así como otros retrovirus poseen los genes estructurales
gag, poí y env, los VIII poseen ocho genes reguladores, en contraste con los IITLV que
sólo poseen tres, a su vez más complejos que los retrovirus anteriormente conocidos.
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I.VI. CICLO DE REPLICACION
Siguiendo a Greene ‘~ podemos distinguir varias fases en el ciclo de
replicación: adsorción, fusión e internalización del virión, transcripción inversa e
integración, latencia, expresión temprana de genes reguladores, expresión tardía de
genes estructurales y enzimáticos y morfogénesis y salida del virión.
I.VI.1- ADSORCION, FUSION E INTERMALIZACION DEL VIRION
Es la fase de interacción entre el antígeno de entrada gpl2O con el receptor
CD4+ de los linfocitos T4 y otras células debida a una afinidad muy alta. Otros
receptores son los Fe de las inmunoglobulinas y los receptores de complemento, usados
por complejos antígeno-anticuerpo con o sin fijación de complemento.
Otras células susceptibles son monocitos/macrófagos, microglía, linfocitos T8, células
de Langerhans, linfocitos 13 de línea celular transformados por virus de Epstein-Barr,
células de carcinoma de colon, fibroblastos, células de línea de glioma, células gliales
primarias, etc, Algunas de ellas expresan receptor CD4+, pero su expresión en otras es
discutido, y otras células claramente no lo expresan, nl menos en condiciones normales.
Las células afectadas son aquellas que expresan el receptor CD4+ directamente, como
los linfocitos T4, o bien aquellas que, como los T8, no lo expresan en condiciones
normales, pero sí tras la infección con un virus corno el herpes 6 (HIIV-6), como han
demostrado recientemente Lusso et al. ¡2,
Teniendo en cuenta la alta difusión del HI-IV-6 en la especie humana, esta interacción
podría ser muy frecuente. Otro virus herpes, el citomegalovirus (CMV), es capaz de
inducir la expresión de receptores Fc de las inmunoglobulinas, haciendo susceptibles a
fibroblastos humanos,
Otro condicionante del tropismo estaría localizado en una zona de la gpl2O situado
fuera de la región conocida como de unión a CD4±,como en el caso de los fagocitos
ni ononucleares.
Debernos tener en cuenta que ¡nutaciones punwales en la gpl2O van a alterar el
tropismo de estos virus, como han demostrado recientemente Sliioda ct al. 13, De ahí
que la alta variabilidad genética de estos virus, especialmente en los genes env, pueda
condicionar también el tropismo.
Las zonas de la gpl2O que intervienen ea la unión al receptor CD4+ se sitúan en tres
regiones contiguas cerca del extremo carboxiterminal, constituyendo una secuencia de
aminoácidos conservada en la que se unirían las tres conformacionalmente en una zona
única.
La región responsable de la fusión de membranas se encuentra en la gp4l, cerca del
extremo aminoterminal, y sería similar a las proteínas E de los paramixovirus, la cual
interaccionaría con una zona de la membrana celular próxima a CD4+ después de
producirse el contacto de una secuencia lipofílica del centro de gp4l con la membrana
celular.
De esta forma, la unión y fusión se producirían por yuxtaposición de las dos membranas
debido a una gran afinidad. Esta unión producida un cambio conformacional,
permitiendo al extremo hidrofóbico aminoterminal de la gp4l insertarse en la
membrana celular, iniciando la fusión.
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I.VI.2- TRANSCRIPCION INVERSA E INTEGRACION
Tras la entrada se inicia la replicación por la transeriptasa inversa, medida por la
transcriptasa inversa contenida en el virión, con lo que se genera la primem cadena de
DNA a partir del RNA viral, La síntesis de la segunda cadena precisa también la acción
de la ribonucleasa H, que degrada parcialmente el molde RNA original. Así, se genera
el DNA de doble cadena, que se integra en el DNA celular mediante la enzima integrasa
viral, aun cuando gran cantidad de DNA viral sin integrar suele persistir en la célula,
Recientemente, Robinson y Zinkus ~ han descrito que la acumulación de DNA viral
sin integrar en la célula sería el resultado de la penetración de múltiples viriones,
distinguiendo cuatro formas de DNA: DNA de alto peso molecular integrado, un dúplex
lineal de 9,6 kb, un DNA circular covalentemente cermdo de 5 kb y una serie de
secuencias virales incom pletas (le distinto lamano que pueden representar transcritos
nacientes o productos de degradación de DNA,
En el caso de las células T, la acumulación de DNA no integrado se produciría, como
hemos señalado, por entrada múltiple de viriones antes de que la expresión de las
glicoproteinas de la envoltura establezca la resistencia de la célula a Itt superinfección, y
no por la transcriptasa inversa de RNA de nueva síntesis.
El linfocito T infectado, aproximadamente el 1% de los CD4+, contiene tina copia única
de DNA viral, la cual proviene, muy probablemente, de la transcripción inversa del
RNA del virus infectante.
En monocitos y macrófagos, en contraposición a lo que ocurre en linfocitos T, se
produce un montaje intracelular de viriones que maduran en vacuolas citoplásmicas, y
de ahí que estas células tengan la potencialidad cte retrotranseribir RNA de nueva
síntesis.
El tipo de cepa infectante alta-rápida o lenta-baja, no inductoin de sincitios o inductora
de éstos, que varía según el momento de la infección, va a condicionar el tiempo de
instauración de la resistencia a la superinfección y, derivados de ello, la cantidad y tipo
de DNA que se van a apreciar en la célula infectada en distintos mornentos ~
I.VI.3.- LATENCIA
Se produce tras la infección e integración del provirus. Aproximadamente el
1% de los linfocitos CD4+ están infectados, y un 1% expresan RNA viral. La
activación celular a partir del estimulo por antígenos, citocinas y mitógenos estimula el
provirus latente a través de la producción de factores de transcripción del huésped,
como el NF-kB, Spl y factor TATA (TF1ID), como hemos comentado anteriormente.
En células T en reposo se puede encontrar una forma de VIH-1 que seda un nucleoide
retrotranserito de forma incompleta.
La presencia del provinís o de formas incompletas de transcripción no produce
enfermedad ni alteraciones patológicas, por lo que, si se pudiera controlar su activación,
se podría controlar el efecto patológico del virus.
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I.VI.4.- ExPRESION GENICA TEMPRANA Y TARDíA
La primera comprende los genes reguladores tat y vpr y la tardía, los genes
estructurales y enzimáticos gag, poí y env, así como el gea regulador rey, que actúa
postranscripcionalmente facilitando el transporte de los RNA mensajeros al citoplasma.
I.VI.5.- MORFOGENESIS Y SALIDA
El montaje se lleva a cabo por partes; la ribonucleoproteina se agrega en el
citoplasma formando el nucícoide con el RNA y las proteínas gag y poí. Posteriormente
se desplazan a la membrana celular, donde se recubren de la membrana lipídica y las
glicoproteinas de superficie adheridas a la misma. Ea el momento de la salida,
favorecida por la proteína Vpu, se producen la miristilación de la proteína p17 y,
después dc desprenderse de la célula, la rotura de los precursores de la nucleocápside y
las enzimas por medio de la proteasa, produciendo así el virión infeccioso favorecido
por la proteína codificada por el gen vif
I.ViI. PATOGENIA
Un amplio espectro de enfermedades han sido relacionadas con la infección por
los retrovirus humanos conocidos, Pueden agruparse de acuerdo con tres mecanismos,
según cuál sea el resultado final de la infección sobre la célula diana (el linfocito
CD4+). En primer lugar, la infección viral puede estimular la proliferación de las
células linfoides, desarrollándose síndromes linfoproliferativos. Así ocurre en la
leucemia de células T del adulto, producida por el HTLV-l. En segundo lugar, la
alteración funcional de las células inmunes infectadas puede producir la pérdida de la
vigilancia inniunológica y la aparición de fenómenos autoinmunes. Por último, la
infección por retrovirus preferentemente citopáticos puede condicionar tina depleción
linfocitaria progresiva y una inmunodeficiuncia adquirida, como en el SIDA. Los tres
mecanismos de patogenicidad descritos río son excluyentes y, con mayor o menor
relevancia, concurren en un mismo paciente infectado por cualquiera de los retrovirus
descritos. Sin embargo, la patogenia de cada virus opera por un mecanismo preferente,
y según ello es posible clasificarlos en oncogénicos y citopáticos.
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I.VIII. PRUEBAS DIAGNOSTICAS DE LABORATORIO
Los métodos utilizados para reconocer las infecciones por retrovirus humanos
pueden clasificarse en directos e indirectos, seg~in persigan demostrar la presencia de
virus o de sus constituyentes, o bien la respuesta de anticuemos específicos por parte
del huésped.
La seropositividad se define por la demostración de anticuerpos frente a las proteínas
virales, resultando repetidamente reactivas las pruebas de screening y, a la vez, una
metodología confirmatoria (la más frecuente es el Western blot), El
e,,zinwin,nunoanal¡s¡s (ETA) es el más utilizado como prueba de detección. Los
antígenos empleados provienen del lisado viral de un cultivo (EA de primera
generación) o se trata de proteínas reconibinantes (ETA de segunda genemción) o
péptidos sintéticos (EIA de tercera generación) que reproducen epitopos muy
inmunogénicos del virus, Los EIA de segunda y tercera generación son más específicos
que los de primera generación. Estos pueden presentar falsos positivos en pacientes con
enfermedades nutoinmunes o un FILA característico. Las pruebas de EIA pueden estar
diseñadas de modo indirecto o competitivo, según el mecanismo por el cual se
reconozca la presencia de anticuerpos en la muestra problema. Los EIA indirectos son
más sensibles y los EA competitivos más específicos.
Se han comercializado pruebas de detección rápida de anticuerpos, que utilizan
péptidos reconibinantes o sintéticos-especialmente en el caso del VII-l-l y que muestran
una excelente sensibilidad y especificidad. La aglutinación con partículas de látex
sensibilizadas es el proceder más utilizado, Una de estas pruebas ha sido aprobada
recientemente por la FDA para situaciones urgentes, como la práctica de transplantes.
La disponibilidad de estas pruebas, más baratas y de más fácil manejo que los EIA,
también puede ser importante para los países del Tercer Mundo, aunque su menor
sensibilidad debe ser especialmente considerado en esos casos.
El Western ¿ño! es la metodología más empleada para la confirmación de
resultados obtenidos con pruebas de detección. De modo ventajoso, peraiite
discriminar frente a qué antígenos virales se dirigen los anticuerpos presentes en la
muestra analizada. Otras metodologías de confirmación, como la inmunofluorescencia
indirecta (IET) o el análisis por radioinmunoprecipitnción (lUPA) presentan una
subjetividad y complejidad, respectivamente, que dificultan su utilización como pruebas
confirmatorias.
I.VIII. 1. VIH-1: MARCADORES SEROLOGICOS
La exposición inicial al VIH-1 (primoinfección) se manifiesta por la aparición
en 2-3 semanas de un cuadro seudogripal (mononucleosis-like) hasta en un 70% de los
pacientes, aunque a menudo pasa desapercibida. El espectro de manifestaciones
clínicas puede ser muy variado en la primoinfección, habiéndose descrito cuadros de
encefalitis o candidiasis esofágica en algunos casos. En los sujetos con sintomatología
más importante o prolongada durante la primoinfección, la progresidn a SIDA parece
ser más rápida 16
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Los modelos de infección por VIII transfusional sugieren que la seroconversión ocurre
en el 90% de los receptores de sangre contaminada. Los anticuerpos pueden detectarse
a las 3-6 semanas de la transfusión en la mayoría de casos. Sin embargo en individuos
afectados por otras vías, corno la sexual, se han descrito períodos de ventana más largos-
incluso de años- antes de la seroconversióíi 1~
Existe una secuencia teínporal de aparición de los diferentes marcadores serológicos de
infección VIII— 1 tras la prirnoinfección 18,19,
I.VIII.2. ANTIGENEMIA
La presencia de proteínas virales puede reconocerse en líquidos biológicos
(suero, plasma, LCR) durante la primoinfección en ausencia de otros rnarcadores
serológicos. En donantes no se ha demostrado un beneficio de la investigación rutinaria
de antigenemia junio con la de anticuerpos para reducir el riesgo de transmisión de
sangre contaminada.
l.VIII.3. VIH-1: CRITERIOS DE POSITIVIDAD SEROLOGICA
Una prueba de EIA reactiva en una ocasión debe ser repetida en la misma
muestra antes de considerarla positiva. Todas las muestras con EIA repetidamente
positivas deben ser analizadas mediante una prueba coíifirmatoria, generalmente el
Western blot. Diversos estudios han demostrado que la sensibilidad y especificidad de
las pruebas de EA comerciales es superior al 98%, si bien el número de falsos positivos
en grupos de bajo riesgo de infeccióíi (como los donantes) puede ser considerable.
Estos falsos positivos se han descrito en sujetos con enfermedades autoinniuíies, historia
de múltiples gestaciones o de politransfusiones y por la presencia de anticuerpos frente
a algunos antígenos FILA de clase II. La utilización de pruebas de ETA diseñadas con
antígenos recombinantes o péptidos sintéticos proporciona un menor número de
reacciones cruzadas y la sensibilidad parece conservarse y aún ser mayor.
En 1987 la FDA propuso unos criterios de positividad del Western blot muy restrictivos:
sólo serían consideradas positivas las muestras con bandas frente al menos una proteína
de cada tíno de los 3 genes estructurales, La especificidad de los criterios de la FDA es
muy elevada, pero tienen como desventaja su escasa sensibilidad. Por ejemplo, muchos
pacientes con SIDA presentan una pérdida de anti-p24, de modo que son considerados
indeterminados serológicamente. Más tarde, los CDC revisaron los criterios de
positividad, definiéndolos por la presencia de al menos dos de las tres bandas
correspondientes a los genes estructurales que codifican las proternas p24, gp4l y
gpl2O o gpl6O. Estos criterios ofrecen una mayor sensibilidad, conservándose la
especificidad. Finalmente, la OMS publicó en 1990 un sistema de interpretación del
Western blot por el cual la positividad se establece cuando están presentes al menos dos
bandas de la envoltura,
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I.VIII.4. VIH-1: MARCADORES BIOLOGICOS DE PROGRESION
Los individuos infectados por el VIH-l desarrollan las infecciones y neoplasias
oportunistas que definen el SIDA a los 8-lO años de la primoinfección. Diversos
factores pueden rnodificar la historia natural de la enfermedad, incluyendo otros agentes
infecciosos, el tabaquismo, la edad, la persistencia en la adicción a drogas intravenosas,
circunstancias psicosociales y factores génicos del huésped. Asimismo, diferentes
parámetros biológicos pueden ayudar a predecir el ritmo de progresión de la enfermedad
en pacientes asintomáticos, El conocimiento de los sujetos que tienen un peor
pronóstico puede aconsejar la introducción de tratamientos antivirales y la profilaxis de
infecciones oportunistas de modo precoz en este subgrupo de pacientes.
Las variables de laboratorio que se han demostrado de valor pronóstico en
homosexuales y en hernofílicos pueden no ser adecuadas para predecir el curso de la
enfermedad en drogadictos 2(1
l.VIII.5. VIH-2: CARACTERíSTICAS GENERALES
En 1985 se identificó un patrón atípico de anticuerpos frente al VIH-l en
prostitutas de Senegal asintornáticas. Sin embargo, estas muestras reconocían los
antígenos del virus de la inmunodeficiencia de los simios (51V). En 1986, Clavel ~I
aisló un nuevo virus, inicialmente denominado LAV-2 y posterionnente VII-l-2, en
pacientes africanos occidentales con clínica de inmunodeficiencia. Por entonces se
comunicó el aislamiento de un nuevo virus, al que se denominó FITLV—IV, en
prostitutas de Senegal, si bien pronto se hizo evidente que en realidad era una cepa del
SIV más que un virus humano.
I.VIII.6. PATOGENIA
El VIII-2 es menos virulento que el VIII- 1, pero también ocasiona
inmunodeficiencia y SIDA 2! Al igual que el VIH-l es neurotrópico y puede producir
manifestaciones neurológicas.
l.VIII.7. VIH-2: CRITERIOS DIAGNOSTICOS
La secuencia de aminoácidos de las proteínas del VIII-2 es próxima a la del
VII-Li, y para los péptidos de gag y pol es del 58 y 59%, respectivamente. Por el
contrario, las proteínas codificadas por env difieren en más del 65% de aminoácidos,
Esto explica que haya reactividad cruzada entre los anticuemos dirigidos frente a
proteínas de ambos virus, especialmente frente a proteínas nucleares, De hecho, las
pruebas de EIA para la detección de anticuerpos VIII-1 utilizadas en los bancos de
sangre reconocen un 60-91% de los sueros VIH-2 positivos. En los pacientes con SIDA
por VIII-2, la pérdida de anticuerpos frente al core, propia de estos estadios avanzados,
puede reducir en buena parte la reactividad cruzada y hacer indetectables estas muestras
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por las pruebas serológicas del VIII-l. La reactividad serológica también puede ocurrir
con anticuerpos frente a la envoltura, en especial en el Western blor y con la banda del
precursor de la envoltura, La reactividad cruzada parece ser más frecuente en las
muestras VIH-2 positivas frente a proteínas del VIII-l que viceversa. Las pruebas de
ELA de tipo competitivo presentan un menor grado de reacciones cruzadas que las de
tipo indirecto, y las pruebas de EIA diseñadas con péptidos sintéticos discriminan mejor
la infección por uno u otro virus.
Los criterios de positividad de la OMS para el Western blot del VIH-2 exigen la
presencia de al menos dos bandas de la envoltura. En individuos con infección
confirmada por VIII-l puede ser difícil establecer la positividad serológica para VII-l-2
por la presencia de reactividad cruzada. Esta circunstancia de coinfección ha podido ser
confirmada de modo definitivo mediante otras técnologías como el cultivo o la
am pli fiene ióu por PCR.
Se han desarrollado pruebas de EIA para la detección simultánea de anticuerpos frente
al VIII- 1 y VII-I-2. Su sensibilidad y especificidad para reconocer anticuerpos VII-hl es
similar a la que tienen las pruebas de EIA exclusivas para VIH-l, Además, permiten
detectar todas las muestras VII-l-2. Por tanto, son las pruebas de elección para el análisis
de los bancos de sangre.
La exposición al VIH-2 puede asociarse a un cuadro seudogripal, de modo similar a lo
que ocurre con la infección VII-l-2. La prueba de detección de antigenemia para VIII
puede servir para reconocer la primoiníección por VIH-2, en razón de la sirnilitud que
presentan las proteínas del core de ambos virus.
I.IX. HISTORIA NATURAL DE LA INFECCION POR VIH Y
DEL SIDA
La infección por el VIH se transmite por la sangre, las relaciones sexuales y de
forma vertical de madre a hijo. Cuando una persona se infecta por el VIII, a las 2-4
semanas puede presentar una primoinfección sintomática, que en estudios prospectivos
se observa en el 50-70% de las seroconversiones, generalmente como un síndrome
mononucleósico o una meningoencefalitis, los cuales se autotimitan en 2-3 semanas, y
posteriormente el paciente queda asintomático o con un síndrome linfadenopático
durante varios años, El tiempo que tarda un paciente en desarrollar el SIDA y las
manifestaciones clínicas que presentará varia de persona a persona. La respuesta
serológica que origina esta infección se detecta por lo general en los 3 primeros meses,
aunque en algunas ocasiones, el período ventana puede ser más prolongado. Cuando el
VIII penetra en el organismo puede infectar a varios tipos de células. Los linfocitos T4
son la principal célula diana, ya que expresan en su superficie el receptor CD4+, pero
‘1,
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también pueden ser infectadas otras células, expresen o no los receptores CD4+: los
monocitos/macrófagos, los linfocitos T8 y otras células hematopoyéticas, células del
SNC (oligodendrocitos), de la piel (células de Langerhans) y de los epitelios renal e
intestinal, entre otras. La destrucción progresiva de y/o estas células y/o la pérdida de
sus funciones permiten explicar la mayor parte de las manifestaciones clínicas de esta
infección. La destrucción de linfocitos T4 produce una inmunosupresión celular severa
que favorecerá la aparición de la mayo¡ia de las infecciones oportunistas y neoplasias
características del SIDA. La infección del SNC produce una encefalitis subaguda que
originará el complejo de demencia del SIDA. Por uno u otro mecanismo se producirá el
fallecimiento del paciente.
Datos recientes basados en cultivos virales cuantitativos de plasrna y células
mononucleares de sangre periférica apoyan la hipótesis de que el VIH- 1, desde el
momento en que infecta a un paciente, prolifera de una forma contin na, aunque a
velocidades diferentes según el estadio evolutivo de la infección,
Habría que distinguir:
a) una fase precoz o aguda de varias semanas de evolución; b) una fase intermedia o
crónica, con replicación viral activa, aunque a velocidad baja, de varios, ~ de
duración, y e) una fase final o de crisis que clínicamente correspondería a lo que
denominamos complejo relacionado con el SIDA (CRS) y luego SIDA.
I.IX. 1. FASE PRECOZ O AGUDA
A partir del momento en el que se adquiere la infección por VIH, su evolución
es relativamente independiente del mecanismo de transmisión, aunque la dosis
infectante y sobre todo la virulencia intrínseca de la cepa y quizá también la capacidad
de respuesta del huésped podrían tener importancia. El paciente infectado persistirá
asiatomático o presentará un cuadro clínico caracterizado por un síndrome
mononucleósido hasta en un 30-40% de los casos, aunque a menudo pase inadvertido ~
22 Paulatinamente, a los 20-30 días dcl contagio, en la mayor parte de pacientes irá
apareciendo antígeno p24 circulante (2-6 semanas). El cultivo viral muestra títulos muy
altos en plasma, y una elevada proporción de linfocitos CD4 están infectados (hasta 1 de
cada 10-100 linfocitos). Luego irán apareciendo los diferentes tipos de anticuerpos (1-3
meses) e inmunidad celular, lo que coincidirá con la desaparición del antígeno p24 y un
descenso drástico del titulo de virus circulantes y de células infectadas 10, 13, A lo largo
de este proceso agudo puede haber una inmunodepresión transitoria, capaz incluso de
facilitar la aparición o reactivación de determinadas infecciones oportunistas, como
candidiasis esofágica o infecciones asintomáticas por CMV 22, 24,
¡.IX.2. FASE INTERMEDIA O CRONICA
Durante esta fase, que generalmente dura varios años, la actividad proliferativa
viral persiste, aunque a bajo nivel,
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En la práctica totalidad de pacientes se puede cultivar el VIII-L tanto en plasma como
en células mononucleares, y la actividad replicativa viral estaría limitada no por
anticuerpos (el nivel de anticuerpos neutralizantes siempre es muy bajo), sino por
linfocitos T citotóxicos activados y específicos. Los pacientes suelen estar
asintomáticos, con o sin adenopatías, plaquetopenia (sobre todo en drogadictos) o
mínimos tmnstornos neurológicos fácilmente detectables si se utilizan pruebas
electrofisiológicas 25 La probabilidad actual de que la infección progrese hacia
estadios más avanzados 26 se acerca en adultos al 50% a los ¡0 años de haberse
producido la infección (al 80% en los niños), y no parece haber diferencias importantes
entre los distintos subgrupos de pacientes afectados.
La probabilidad de aislar virusapartir del plasma de pacientes infectados y la
sobrecarga de virus intracelular guardan tina estrecha correlación con el recuento de
linfocitos CD4+ 27 Diversos estudios demuestran que la administración de zidovudina
(AZT) a pacientes con menos de 500 linfocitos CD4Imm3 clínicarnente asintoniáticos o
con uno o dos síntomas relacionados eón la infección por VIH— 1 puede retrasar la
progresión de la enfermedad 28
I.IX.3. FASE FINAL O DE CRISIS
El incremento de la actividad replicativa del virus coincide clfnicamente con la
aparición de una severa alteración del estado general (wast/ng svndronuO, de
infecciones oportunistas, de ciertos tipos de neoplasias o de tmnstornos neurológicos, y
a partir de este momento decimos que el paciente tiene SIDA. El pronóstico a partir de
este momento, al menos en los pacientes no tratados con antirretrovirales, solía ser
malo, y la probabilidad de sobrevivir a los 2 años del diagnóstico de SIDA no
acostumbraba ser superior al 30-50% y era inferior al 10-20% a los 4 años del
diagnóstico. La edad, la actividad de riesgo a través de la cual se adquirió la infección
por el VIH-l y la forma de presentación influyen en la supervivencia. Otros factores,
como la presencia de diarrea, la hipoalbuminemia, los transtornos neurológicos, la
hipoxemia, la anemia, la leucopenia, la linfopenia y la plaquetopenia, y los niveles altos
de neopterina también empeoran el pronóstico. Por el momento, la AZT ha sido el
único fármaco antirretroviral que en un ensayo prospectivo controlado y randomizado
ha sido capaz de mejorar la supervivencia del 50-75% a los 365 días, y parece que estas
expectativas aparentemente buenas se mantienen al menos 2-3 años 29,30 a pesar de la
progresiva aparición de resistencias parciales o totales a la AZT ~ sobre todo a partir del
año de haberse iniciado el tratamiento. El pronóstico es más favorable cuando a las 8-
12 semanas de haber iniciado el tratamiento asciende la cifra de linfocitos CD4+ y




I.X. PHocsnEsíON DE LA INFECCION EN LOS DISTINTOS
GRUPOS DE RIESGO
Desde el inicio de la epidemia se están efectuando numerosos estudios
prospectivos entre los distintos gn¡pos de riesgo.
Los principales estudios prospectivos en los que se conoce la fecha de infección por el
VIH y que analizan las tasas de progresión a SIDA ocurren en homosexuales,
drogadictos, hemofílicos y pacientes transfundidos. En los homosexuales, el estudio
más importante es el de San Francisco ~ que ha seguido durante 12 años a un
colectivo de homosexuales, siendo la tasa de SIDA y la mortalidad acumuladas a los 12
años del 62 y 56%, respectivamente. Menos de un 25% de los pacientes permanecían
asintomáticos, y sólo la mitad de ellos presentaban más de 500 linfocitos 74/mm3. Los
estudios efectuados en estos pacientes asintomáticos sin deterioro inniunológico han
puesto de manifiesto tinas cifras elevadas de linfocitos TS y una disminución de la
actividad de las células agresoras naturales naturnl-killer. Los pacientes hemofflieos
tienen una tasa global de progresión infantil y mayor a partir de los 35 años. En los
pacientes transfundidos la tasa de progresión a SIDA es del 49% a los 7 años, siendo
más rápida en aquellos pacientes que desarrollaron un síndrome retroviral agudo en el
momento de la infección. Finalmente, existen pocos estudios y con escaso seguimiento
en el colectivo de los drogadictos. Datos de un estudio multicéntrico italiano muestran
una tasa de progresión a SIDA del 18% a los 4 años. En nuestro medio la tasa de
progresión es bastante similar; del 23% a los 6 años. El tiempo medio de progresión a
SIDA en los diferentes grupos de riesgo infectados por el VIH oscila entre los 8 y los
lO años.
En resumen, se acepta que las tasas de progresión a SIDA son bajas en los primeros 2-4
años de la infección, y aumentan considerablemente a partir de los 5 años, siendo del
50% a los lO años de seguimiento.
Un análisis matemático basado en el colectivo de homosexuales de San
Francisco, concluye que, a los 16 años de la infección por VIII, un 65-100% de
pacientes habrán desarrollado el SIDA. Sin embargo, dado que en la actualidad ya se
efectúa un tratamiento antirretroviral precoz en los pacientes infectados por el VIII con
deterioro inmunológico (<500 lintocitos T4/mm3) y se realiza la profilaxis primaria de
determinadas infecciones, estos estudios no se podrán continuar, ya que se ha
modificado la historia natural de la infección.
I.X.1. COFACTORES DE PROGRESION DE LA INFECCION POR
VIH A SIDA
Numerosos estudios están intentando identificar los cofactores que permiten
explicar por qué la progresión de la infección por el VIH es más rápida en unos
pacientes que en otros, y por qué algunas manifestaciones del SIDA, como el sarcoma
de Kaposi, se observan sólo en determinados colectivos. La hipótesis más aceptada es
la activación del sistema inmunológico y del VIH por otros virus, como el
citomegalovirus (CMV), el virus de Epstein-Barr, el herpes simple tipo 1 y 2, el virus
del herpes tipo 6, el virus de la hepatitis B (IIBV), el HTLV-I u otros virus. También se
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han propuesto como cofactores de progresión el inóculo y la vía de infección por el
VIII, la infección con más de una cepa del VIII, la infección por parásitos entéricos, la
infección por Mvcoplusnw, la exposición a antígenos alogénicos, tales corno el semen o
la sangre, la malnutrición, el uso de drogas, la edad de los pacientes (los mayores de 35
años progresan con mayor rapidez) y factores genéticos.
El hecho de que el sarcoma de Kaposi predomine en homosexuales se ha relacionado
con varios cofactores, especulándose que podría estar relacionado con la infección por
CMV, el uso de nitritos (poppers), el uso de drogas.,factores genéticos (HLA-DRS), y
enfermedades de transmisión sexual,
I.X.1.1. MARCADORES BIOLOGICOS DE PROGRESION A SIDA
Desde el inicio de la epidemia de SIDA se están realizando numerosos estudios
con el fin de identificar marcadores biológicos que indiquen qué pacientes infectados
por el VIH van a desarrollar el SIDA.
Los principales marcadores biológicos estudiados para detectar la progresión de la
infección VIII a SIDA son:
A. Marcadores generales
•Hemoelobina-leucocitos-linfocitos
Se ha observado que la infección por VIH puede progresar a SIDA cuando
aparece anemia (hemoglobina <12,5 g/dl, hematócrito <40%), leucopenia (<4,0 x109/I)
o linfopenia (<1,0 x lO~/l).
•VSG
Se ha observado progresión con VSG > 30 mm a la primera hora.
•Test de hipersensibilidad retardada
La aparición de anergia cutánea (Multitest negativo) es un factor de progresión
y refleja de forma global la inmunosupresión celular del paciente.
B. Marcadores inmunológicos y de actividad viral
•Linfocitos 14
Es la célula diana de la infección por VIH. Es el mejor marcador biológico de
progresión de la infección. Refleja el estado citopático que tiene el VIII sobre los
linfocitos T4. Se ha observado progresión de la infección cuando el número de
linfocitos 14, su porcentaje o el cociente T4/T8 es menor de 200/mm3, 25% o 0,3,
respectivamente (VN, 1000+/-400/mm3, 51+1-5%, 2,1 +1-0,9)
•Antlgeno o24
La antigenemia sigue un curso bifásico en la infección por VII-! . Se detecta al
inicio (infección aguda) y al final (SIDA). No se detecta cuando un paciente tiene una
cifra de linfocitos 14>500/mm3. Su aparición en un paciente asintomático es un
marcador biológico de progresión. Puede aumentarse el rendimiento de las técnicas
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tratando previamente el suero con ácido clorhídrico, ya que se libera el antígeno unido a
los inmunocomplejos circulantes.
‘Antígenos frente a las oroteinas del core (nl7. n24
)
Los anticuerpos frente a las proteínas del core (p17, p24) desaparecen en
estadios avanzados de la infección por VIH. Pueden determinarse de forma cualitativa o
cuantitativa (titulación). Su desaparición es un marcador biológico de progresión.
B. 1. Marcadores que indican la activación del sistema
inmunológico que produce el VIH
• 3—2 microslobulma
Proteína de bajo peso rnolecular, que constituye la cadena ligera del complejo
de histocompatibilidad mayor de clase 1. Está presente en la superficie de todas las
células nucleadas, incluyendo linfocitos y niacrófagos. Su incremento sérico refleja la
activación de estas células, En los homosexuales infectados por VIH se ha observado
progresión de la infección cuando los niveles plasmáticos son >5~tg/ail (VN <3¡.tg/ml).
Los resultados con drogadictos son variables.
Los niveles séricos también aumentan en la insuficiencia renal, otras infecciones virales,
enfermedades inmunológicas y procesos linfoproliferativos.
‘Neonteri un
Es un metabolito del trifosfato dc guanosina. Es producida por los monocitos y
macrófagos estimulados con interferón y producido por los linfocitos 1 activados. En
los homosexuales infectados por el VIII se han observado progresión de la infección
con niveles plasmáticos > 2Onmol/ml (VN<lOnrnol/l). También puede determinarse en
orina, existiendo una buena correlación con los niveles séricos. Los resultados en
drogadictos son variables.
•Recentores de interleucina-2
Los receptores de interleucina-2 circulantes reflejan la activación de los
linfocitos T y/o monocitos, y posiblemente de los linfocitos 3. Guarda correlación con
la 9-2 microglobulina y la neopterina. (VN en seronegativos, 53 +1- 19 U/mí, y en
seropositivos asintomáticos, 102+/-59 U/ini).
‘Linfocitos T8
Su aumento refleja la activación del sistema inmunológico (VN, 500+/-
150/mm3, 24+1-5%).
Su incremento refleja la activación que sufren los linfocitos 13 (VN, 60-290
mg/dl).
‘Otros marcadores
El incremento del título de anticuerpos frente a CMV, el aumento de interferón
yy del factor de crecimiento tumoral.
Estos marcadores reflejan de forma directa e indirecta la acción que ejerce el VIII sobre
el sistema inmunológico del paciente, y se han utilizado de forma independiente o en
combinaciones,
Los linfocitos 14 constituyen la principal célula diana de la infección por el VIII,
causando este virus una destrucción progresiva, severa e irreversible de estas células,
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que origina la aparición de la mayoría de infecciones oportunistas cuando su cifra es
inferior a 200 linfocitos/mm3. Por tanto el número y porcentaje de linfocitos T4 y el
cociente de linfocitos T4/TS son los marcadores biológicos más utilizados, no sólo
porque son los que mejor indican la progresión de esta infección, sino porque indican el
momento de iniciar el tratamiento antirretroviral (<500 linfocitos 14/mm3) y la
profilaxis primaria de determinadas infecciones oportunistas ( por lo general
<200/mm3),
Estudios seriados de las subpoblaciones linfocitarias en hemofílicos seguidos II años
indican que en los pacientes no tratados se produce un descenso constante del número
de linfocitos 14, aunque con fluctuaciones, con una pérdida media de censos más
pronunciados (superiores a lOO linfocitos T4/mni3) y en los que tienen tina cifra
absoltíta inferior a 200 células/rnm3,
Otro grupo de marcadores reflejan la activación del sistema inmunológico que produce
la infección por el VIH. Está constituido por los linfocitos T8 y la 9-2 microglobulina, la
neopterina, el interferón y, los receptores de interleucina 2 y los niveles de IgA. La
desaparición de los anticuerpos dirigidos frente a las proteínas del core también es un
marcador de progresión.
Finalmente, un tercer grupo de marcadores indica la propia actividad viral del VIII
(antigenemia p24 circulante, cultivo viral, PCR), La antigenemia p24 se detecta en la
primoinfección y en las fases avanzadas de la infección (<200 linfocitos T4/mm%,
siendo la incidencia de SIDA en estos pacientes 4-20 veces mayor. La incidencia de
antigenemia es muy baja (7%) en pacientes con más de 600 linfocitos T4/mm3 y muy
alta (75%) en los que tienen menos de 200/mm3. Su aparición en un paciente
as¡ntomático origina un descenso más rápido del número de linfocitos T4 y mayor
progresión a SIDA. probablemente porque refleja una mayor destrucción celular. En los
pacientes sin antigenemia se ha calculado un descenso anual de linfocitos 14 del 12%
que llega a ser de un 30% en los que la tienen. Asirnismo, la incidencia acumulativa de
SIDA a los 4 años en pacientes sin antigenemia con tina cifra de linfocitos de T4
superior a 400, de 200 a 399 e inferior a 200/mm3 fue del 21, 63 y 86%,
respectivamente, mientras que en los pacientes con antigenemia p24 circulante fue del
58,81 y 100%, respectivamente.
Recientemente, se ha comprobado que al tratar el suero de estos pacientes con ácido
clorhídrico y neutralizándolo con hidróxido sódico se detecta el antígeno p24 con más
frecuencia (12% con el método convencional) y 51% con el nuevo método, ya que se
libera el antígeno unido a los inmunocomnplejos circulantes,
Deben efectuarse estudios prospectivos para evaluar el valor, como marcador de
progresión y terapéutico, de esta nueva técnica. El cultivo viral utilizando plasma o
células mononucleares de sangre periférica se correlaciona con la severidad de la
infección. El cultivo es positivo en el 0,18 y 90% de los pacientes con más de 400,
200-299 y menos de 200 linfocitos 14/mm3, respectivamente, siendo la dosis infeetiva
en los pacientes asintomáticos 100 veces inferior a la de los pacientes con SIDA. Sólo
se detecta antigenemia p24 en el 45% de los pacientes con viremia. La PCR también




La mayoría de estos estudios se han realizado en el colectivo homosexual, por lo
que la extrapolación de los resultados a otros grupos de riesgo debe efectuarse con
cautela,
En este colectivo, Moss et al. ~ han identificado mediante análisis multivariables 5
marcadores biológicos quede formna independiente indican la progresión de la infección
por VIII a SIDA: menos de 200 linfocitos T4/mm3, menos del 25% de linfocitos T4,
niveles de 9-2 microglobulina de más de 3 pg/rnl, presencia de antígeno VIH (p24) y
hematocrito menor del 40%. Además, al cornbinar tres de estas variables (9-2
mnicroglobulina, antígeno VIII y número de linfocitos 14) se puede saber si un paciente
tiene un riesgo alto o bajo de progresión a SIDA a los 3 años. Recientemente, Fahey et
al., 36 han publicado un estudio en el queefectúan un análisis uni y multivariado de 8
marcadores biológicos, y concluyen que los mejores marcadores de progresión son los
linfocitos 14 (expresados en número, porcentaje o cociente 14/18) en combinación con
los niveles séricos de neopterina o de 9-2 microglobulina, Existen menos estudios en
pacientes hemofílicos, pero los resultados son similares, El descenso del número de
linfocitos T4 y la aparición de antigenemia p24 son altamente predictivos de desarrollo
de SIDA (incidencia a los 2 años deI 67%, IC:31-100). Finalmente, hay pocas
publicaciones sobre drogadictos. El número de linfocitos T4 es el mejor marcador de
progresión de la infección, siendo variables los resultados con 9-2 microglobulina y
neopterina.
Todos estos datos confirman la necesidad de utilizar de forma rutimiaria, en el
manejo clínico de los pacientes infectados por el VIII, la determinación de las
subpoblaciones linfocitarias conjuntamente con la 9-2 microglobulina, la neopterina y/o
la determinación del antígeno p24 en los paciemites con menos de 600 limifocitos
T4/mm3 (con cifras superiores no se detecta), con el fin de conocer el estadio clínico en
el que se encuentra la infección por el VIH y de iniciar el tratamiento antirretroviral y la
profilaxis de determinadas infecciones oportunistas.
l.X. 1 .2. MARCADORES CLíNICOS DE PROGRESION A SIDA
Los pacientes con una primoinfección por VIII sintomática progresan más
rápidamente a SIDA, Si el paciente está asintomático, los marcadores clínicos de
progresión de la infección por el VIII a SIDA son el muguet oral, la leucoplasia vellosa
y los síntomas constitucionales (fiebre, sudoración nocturna, astenia crónica, diarrea
crónica y pérdida de más del 10% de peso)2635’37. La linfadenopatia persistente, que en
un principio se consideré un predictor clínico, en la actualidad no se considera. Sin
embargo, la desaparición de las adenopatías por foliculosis se asocia a una progresión
de la infección, El herpes zoster es un marcador precoz, diagnosticado 2-7 años (media:
5) antes del SIDA, pero con escaso poder predictivo; la tasa de progresión a SIDA a los
2 años es baja (25%). El muguet y la leucoplasia vellosa aparecen más tarde que el
herpes zoster, y la tasa de progresión a SIDA a los 2 años es del 40% ~. Los síntomas
constitucionales son las manifestaciones más tardías, e indican una inminente
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progresión a SIDA. De hecho, todos los pacientes que las presentan lo desarrollan en
memios de 2 años.
En consecuencia, se debe preguntar a todo paciente infectado por el VIII de
forma sistemática sobre la sintomatología, y se buscará de forma intencionada en la
exploración física el muguet y la leucoplasia vellosa, dos entidades características de la
infección por VIII, ya que indican que la infección se encuentra ea fase intermedia o
avanzada y que estos pacientes son camididatos al tratamiento antirretroviral,
I.X.2. RELACION ENTRE LOS MARCADORES CLíNICOS Y
BIOLOGICOS DE PROGRESION Y EL NUMERO DE LINFOCITOS
C D4
Con mucha frecuencia se visitan pacientes infectados por el VII-! y no se
dispone del recuento de sus subpoblaciones linfocitarias (14/T8). Por ello pueden ser
útiles aquellos estudios que indiquen qué variables clínicas o biológicas sencillas se
asocian con un número bajo de linfocitos 74, ya que permitirán identificar a los
pacientes que pueden precisar tratamiento antirretroviral (<500 linfocitos 14/mm3) y
profilaxis primaria frente a P. carhíii
Los resultados de un estudio realizado en San Fmncisco en 207 varones
honiosexuales infectados por el VII-I que relacionó marcadores clínicos y biológicos con
la cifra de linfocitos T4 se vió que los pacientes con candidiasis oral, leucoplasia
vellosa, dermatitis seborreica, niveles elevados de 9-2 microglobulina sérica (>4 mg/l) y
antigenemia p24 tuvieron tinas cifras significativamente menores de linfocitos 74. La
probabilidad de que estos parámutros identificaran a pacientes con menos de 200
linfocitos 74/mm3 fue baja (25-63%), pero estas mismas variables fueron útiles para
identificar a la mnayoria de pacientes con menos de 500 linfocitos 14/mm3 (76-88%).
Por otia parte, la ausencia de estos parámetros sólo identificó un 45-50% de pacientes
con más de 500 linfocitos 74/mm3, pero excluyó a la mayoría de los pacientes (>90%)
con menos de 200 linfocitos 14/mm3, En este estudio no se pudo valorar el papel de la
antigenemia p24, ya que el número de pacientes con una determinación positiva fue
bajo. De todas formas, ante lo comentado debe tenerse en cuenta que la presencia de
antígeno p24 en el suero se asocia por lo general a un número de linfocitos T4 bajo
(<200 14/mm3).
En otro estudio 38 se relacionó la cifra absoluta de linfocitos totales con el
número de linfocitos 14. Las conclusiones fueron que todos los pacientes con menos de
1500 linfocitos totales tenían menos de 500 linfocitos 14/mm3, y que los pacientes
asintomáticos o tratados con zidovudina durante menos de 6 meses y que tenían más de




¡XI. RASES DE LA PROFILAXIS PRIMARIA Y SECUNDARIA
DE LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS
La infección por el VII-! origina una inmunodepresión celular al causar una
depleción crónica y progresiva del número de linfocitos T4, apareciendo la mayoría de
infecciones oportunistas cuando la inmunosupresión es severa. Su cronología
dependerá del balance entre la virulencia del microorganismo y el grado de
inmunosupresión del paciente. Así, la tuberculosis y la candidiasis suelen observarse ~
~<> por encima de los 200 linfocitos T4/mm3, mientras que la neumonía por P.carinii y laToxoplasmosis cerebral se observan por debajo de 200 linfocitos 14/mm3 y las
infecciones por C.neo/Wnzans, M. av¡um-imwcellulc¡,e y Citomegalovirus aparecen por
debajo de 100 linfocitos T4/mm3, Esto explica que la Tuberculosis y la Candidiasis
aparezcan antes y las infecciones por Cripto tocos, M.aviuni-in¡racellulare y
Citomegalovirus se observen en fases más avanzadas de la infección, El origen de estas
infecciones es el siguiente:
1. Reactivación de una infección latente adquirida años antes. Es la causa mas
frecuente, En la mayoría de los casos, la primoinfección fue asintomática, Las
infecciomies por A4duberculosis, T.gondit, P.carinii, vii-ns del grupo herpes
(citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, herpes simple, herpes zoster) y otros (virus JC)
son los procesos más frecuemites.
2. Infección exógena. Estos pacientes pueden adquirir infecciones de ¡¡OVO por los
mismos mecanismos que el huésped inmunocompetente. Se adquieren, por ejemplo,
por vía digestiva las infecciones por Ibdllí y Cryptospor/di¡un, y por vía respiratoria la
cri ptococosis.
3. Proliferación de microorganismos saprofitos de piel y mucosas. Las camididiasis oral,
esofágica y vaginal son los ejemplos más característicos de este mecanismo,
En consecuencia, como la mayoría de infecciones son una reactivación de una infección
latente adquirida años antes, podemos conocer qué infecciones ha tenido el paciente
realizando el PPD y solicitando las serologías para dichos microorganismos. Se han
demostrado útiles la profilaxis con isoniacida de los pacientes PED (SUI) positivos, y la
profilaxis primaria frente a P.carinii en los pacientes comi menos de 200 linfocitos
14/mm3 (o menos de un 20%).
En Estados Unidos también se realiza profilaxis primaria frente a H.capsulatun¡ emi
aquellos pacientes con una intradermnoreacción con histoplasmina positiva y menos de
200 linfocitos 14/mm3
Se están realizando estudios para valorar la eficacia de la profilaxis primaria frente a
T.gondil y otras infecciones oportunistas que se observan en fases más avanzadas
(criptococosis, citomegalovirus, M.aviunz-intracelluk¡re).
Si un paciente desarrolla una infección oportunista, la respuesta al tratamiento en fase
aguda suele ser buena. Sin embargo, debido a que en estos pacientes persiste la
inmunodepresión celular y a las características de este tipo de microorganismos
(gérmenes intracelulares, ausencia de fármacos activos frente a las formas quisticas de
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protozoos y sobre el provirus integrado en el DNA celular), la tasa de recidivas es muy
alta, lo que obliga a efectuar un tratamiento de mantenimiento de por vida.
IXII. PERIODO DE INCUBACION
El tiempo que transcurre desde la infección latente a la manifestación del severo
daño inmunológico atraviesa un variado espectro de posibilidades, desde un año o
incluso menos en algunas personas, hasta 14 años en otras. Este periodo conocido
corno período de incubación’ ha sido el objetivo de muchos estudios de la historia
natural de la infección VIH en los 13 años desde que la epidernia de SIDA fue
reconocida. Muchas características de la progresión de la infecciómi hasta el estadio
fimial son mucho me,¡or atendidas que las características en inses tempranas, debido a los
estudios prospectivos de personas seropositivas, a estudios retrospectivos de
idemitificación de datos de infección mientras fue posible, tales como pacientes
tmamisl’undidos de sangre k)t(f 1 o compuestos derivados sangui’neos , y a las
observaciones realizadas en personas VIH-negativas que realizaron seroconversión en el
estudio,
Estimaciones medias del período de incubación, para hombres homosexuales han
conducido a un rango aproximativo de consenso,
Las valoraciones anuales de progresión a SIDA han sido referidas de un número de
estudios prospectivos en varios grupos de transmisión y el grado de pérdida de
linfocitos CD4 ha sido también estudiada en diferentes grupos de transmisión,
Una amplia variedad de cofactores potenciales que pudieran influir el grado de
progresión de la enfermedad se han estudiado aunque con resultados variados, pero no
dcc isívos.
La evidencia afirma que la respuesta inicial inmune en el periodo más cercano después
de la imifección puede jugar un papel crítico en deterírinar el subsiguiente curso de la
enfermedad VII-!.
Finalmente, varias pruebas de laboratorio se han descrito para predecir el desarrollo de
la enfermedad en personas asintomáticas,
¡Xiii. PROPORCION DE PERSONAS VIH-SEROPOSITIVAS,
PROGRESION A SIDA
Los estudios de historia natural muestran que, cerca de todas las personas VIII-
positivas tienen unos valores de linfocitos CD4 por debajo de los normales de las
32
Introducción
personas seronegativas y muestran una progresiva pérdida de estas células a lo largo del
tiempo de infección,
Los niveles de linfocitos CD4 decrecen inmediatamente después de la seroconversión,
los valores van descendiendo, lenta pero mantenidarnente hasta que aparece la
enfermedad, cuando algo aparece, lo acelera de nuevo, aunque la evidencia para la
aceleración en un estadio tardío de enfermedad es mixta,
IIay una gran vamiedad de comportamiento individual dentro del patrón general.
Hay personas que son excepciones a esta regla general: algunos caracterizados como
no progresores indefinidamente o que tal vez estén en el extremo de la distribución de la
progresión de la enfermedad y desarrollarámi finalmente SIDA.
El pronostico cii el tiempo para las personas seropositivas que no han rnostrado pérdida
progresiva de linfocitos CD4 será sólo definitivamente conocida con seguimiento a
largo plazo, pero algunas observaciones sugieren que es más común que haya pérdida
de linfocitos CD4 y progresen a SIDA.
En un principio, duramite el seguimiento en el estudio de ‘‘s~~N rItANcmsco MEN’5 ImFZAI;rII
srunv, muchos de los hornbres con mímíima o ninguna pérdida de linfocitos CD4
mostraron empeomamiento de otros valores predictivos a SIDA, tales como los niveles
de anticuerpos amiti p24, f3-2 microglobulina o neopterina. En segundo lugar, no hay
claramente pruebas,documemitadas de personas que parezcan haber aclarado la infección
VIH +.
Los casos referentes a scrocomivemsión de VIII-positivos a negativos aparecen como
artefactos de laboratorio en un examen más cerrado, generalmente dan positivos en la
primera prueba diagnóstica de t3LISA y en la confirmación del Western-blot se
negativiza 41
En tercer lugar, incluso las personas VIH—seropositivas con niveles cercanos a los
normales de linfocitos CD4 muestran anormalidades linfociticas funcionales que
sugieren un deterioro a largo plazo en la función inmune.
La experiencia dcl estudio del Hospital General de San Francisco, en el que solo 1/288
hombres seropositivos ( 0.3 %) con niveles bases de CD4 sobre 700/mm3 a lo largo del
seguimiento, indica que con el suficiente seguimiento a todas las personas VII-!—
positivas mostrarían un descenso de CD4.
Si estas personas pueden o no en el tiempo sucumbir a la enfermedad VIH, la capacidad
de su respuesta inmune para luchar con el virus es de gran interés científico.
Estudios de personas con respuestas fuertes imirumines al VIII pueden sugerir estrategias
de hacer una vacuna efectiva y conducir a una investigación más profunda dentro dc la
patogenia VII-!.
Un número de gnmpos de investigación están examinando diferentes aspectos de la
respuesta inmune y la variabilidad de VIII en estas personas, como que no ha sido
determinado si la falta de progresión de la enfermedad está conducida o guiada más por
la variación en la respuesta inmune del huésped o por la variación en el virus.
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I.XIV. MECANISMOS DE TRANSMISION DEL VIH
.I.XIV.1. EPIDEMIOLOGíA Y TRANSMISION VIH ENTRE LOS
ADICTOS A DROGAS INTRAVENOSAS
La infección VIII relacionada con los adictos a drogas vía parenteral suponen
una fracción importante y un crecimiento del total de casos de EE.UU. El VII-! se ha
propagado rápidamente a través del uso de drogas parenterales tamnbién en partes de
Europa y de Asia. Los factores de riesgo para la infección entre los ADVP (adictos a
drogas por vía parenteral), incluyen características deniográficas y las prácticas que
aumentan la exposición parenteral a infectar la sangre y la transmisión sexual,
I.XIV.1.1. RECUERDO HISTORICO
En 1981, en el inicio de la epidemia, se convirtió aparentemente en la
expansión entre los ADVP en el area metropolitana de Nueva York. Las infecciones
oportunistas idénticas a las de los varones homosexuales con el síndrome recientemente
conocido denominado SIDA estaban siendo diagnosticadas en adictos a drogas
parenterales sin historia de homosexualidad. En un breve corto espacio de tiempo
comenzaron a aparecer las mismas infecciones oportunistas en las parejas femeninas de
los ADVP.
Esta evidencia sugirió que el Sd. de inmunodeficiencia estaba siendo causado por un
agente similar o idéntico a aquel de los varones homosexuales con SIDA y que se
transmitía a través de la vía paremiteral y en este caso sexualmente.
Los investigadores identificaron el VIII como agente responsable del SIDA como un
estado avanzado de enfermedad y rápidamnente determinaron que el VIH podría ser
aislado de sangre contaminada, de jerimíguillas, material de inoculación, y de este modo
ampliaba las posibilidades de contagio para los ADVP 42,
El uso de drogas parenterales se relata corno un factor de riesgo sustancial y con rapidez
de propagación de amnericanos diagnosticados de infección por VIII y es responsable de
alto grado en la transmisión IIIX (heterosexual) y perinatal.
En los EE.UU el grupo de ADVP relacionado con la enfermedad VII-! ha caldo en
descenso.
El tiempo medio desde la infección VIII hasta la enfennedad manifiesta se estima que
es aproximadamente 10 años ~.
Cambios en la demografía de SIDA, tiende a aumentar los casos por transmisión por
drogas parenterales.
En los EE.UU y en los paises de PAIRON 1 (paises industrializados donde los casos
corrientes son primariamente entre varones HMX (homosexuales) y ADVP), la
transmisión del VIH entre y desde los representantes de ADVP representa una mayor




I.XIV.1 .2. INCIDENCIA Y PREVALENCIA
El aislamiento del V¡H y el desarrollo de los test serológicos para la infección
han permitido que los estudios de seroprevalencia se puedan realizar en poblaciones de
riesgo de ADVP asintomáticos.
Estos pacientes son objeto de los cambios serios metodológicos inherentes a todos los
estudios descriptivos de ADVP, la mayoría notables en establecer con dificultad la
prevalencia del uso de droga parenteral en una comunidad dada como denominador para
los cálculos de incidencia y de prevalencia. Sin embargo, la epidemiología y los
determinantes de la transmisión VIH entre los ADVP están bien caracterizados en los
EE.UU y en el extranjero. Una vez introducido en una comunidad de ADVP, el VII-! se
ha extendido con alarmante rapidez en algunas regiones, infectando a la mayoría de las
personas a miivel local, en un período de pocos meses a pocos años, Este patrón sugiere
que la transmisión VIH vía parenteral puede ser altamente eficiente comparada de modo
partictílar a la transmisiómi sexual en el mundo desarrollado “~.
Los datos de la incidencia de VIII están más dispersos pero sugieren que la nueva
infección con VIH, mientras no se valoremi los datos cuando pase una década, ya es
frecuente entre los ADVP americanos,
En San Francisco, el cociente anual estimado (índice) de seroconversión está en un
3,5% para HMX y 13SX (bisexuales) hombres ADVP y 2,0% para mujeres y hombres
IITX y ADVP ~.
La seroconversión global en índice entre los ADVP de San Francisco descendió desde
el 7% por año hasta posteriormente 1985 a 2,4% hacia la mitad de 1987, pero desde
entonces ha permanecido prácticamente constante ~.
Hay artículos que describen patrones similares de la velocidad rápida y localizada de
VIII entre los ADVP en Europa. En Edimburgo, Escocia, la seroprevalencia se elevó
rápidamente al 51% en el inicio de los 80, con la mayoría de las seroconversiones que
ocurrían con un periodo de 2 años, En Italia, Milán, la seroprevalericia se incrementó
desde 5% a casi el 50% de ADVP en menos de tres años y ha alcanzado el 62% en el
inicio de 1987 46, la incidencia de infección VIII nueva es estimada actualmente de ser
4% por año ~. Indices comparables de seroprevalencia VIII y de incidencia fueron
observados en otros centros urbanos del Norte de Italia y España al final de los años 80
.46
La velocidad de propagación del VIH entre los ADVP ha sido incluso más temprana en
Asia, donde la seroincidencia puede ser una orden de una magnitud más alta. En
Bangkok, Thailandia, la seroprevalencia entre los ADVP fue estimada como un 1% al
final de 1987, pero se ha elevado al 15% en Marzo de 1988 y al 43% en Diciembre del
mismo año, con una seroconversión por término medio de 4% al mes 48,
Los datos que se presentaron en la VIII Conferencia Internacional sobre SIDA
(Amsterdam, 1992) sugieren epidemias igualmente dramáticas de VIII en ADVP en
otros países del Sur y Sudeste de Asia, Los autores estiman que el aumento en la
seroprevalencia VIH en Yangon, Myanmar del 2% de ADVP en el inicio de 1990 al
68% a finales del 90 y ahora es sobre 77%. En Manipur provincia de la India, el VIIi




l.XIV.1 .3. FACTORES DE RIESGO PARA LA INFECCION VIH EN
ADVP
La transmisión de VII-! entre ADVP ocurre primariamente a través del
instrumental contaminado parenteral con sangre infectada-VIIi, seguida por la
reutilización de un ADVP-no infectado.
Los comportamientos que aumentan la posibilidad, frecuencia y magnitud de la
exposición a sangre infectada aumentan el riesgo de infección, Entre los ADVP, un
número de características demográficas y de comportamiento están asociadas con un
riesgo mayor de adquirir VIH.
La residencia en un area de alta prevalencia es un poderoso factor de riesgo a
nivel doméstico (nacional) y de tipo universal.
Dentro de los EE.UU otro factor predictor independiente de la seroprevalencia
VIH incluye la minoría racial o étnica, ingresos bajos, sexo varón y diagnóstico de
personalidad antisocial como patología ~<>~SI,
Africo-americamios y ADVP hispanos tienen seroprevalencias más altas que hacen los
blancos, no hispanos ADVP en Nueva York, Conneticut y San Francisco ~ ~
Diferencias en el sexo, en el VIH varían geográficamente desde Nueva York donde las
seroprevalencias es del 13% mayor entre varones que entre mujeres ADVP, a San
Francisco, donde la seroprevalencia entre mujeres y varones ADVP es idéntica 52. 54•
No hay diferencias biológicas en la susceptibilidad a adquirir VIII que se hayan
demostrado para sugerir la diferencia de niveles de infección entre los grupos de sexo,
étnicos, demográficos y raciales. A pesar de esto, estas características son fidedignas
para correlacionar patrones de comportamiento y sociales que aumentan el riesgo de
contacto con VIH, tales como el aumento de grandes números de personas que tienen
dificultades económicas entre los ADVP y dificultad para conseguir material de uso
propio estéril,
Finalmente, la patología antisocial, que puede tener de prevalencia un 40% de
ADVP comparado con el 3% de la población general, está asociado con inyecciones
cada vez más frecuentes, con mayor frecuencia de compartir jeringuillas, de
promiscuidad sexual y mayor uso de cocaína y de alcohol, comportamientos que forman
parte más frecuemítemente de una constelación general de toma de riesgo en el
comportamiento y aumenta la inseguridad personal ~.
Un número de comportamientos relacionados con el uso de droga están
asociados con el riesgo incrementado de adquirir VIII en los EE.UU y Europa. Estos
incluyen, la frecuencia de dosis de droga parenteral y lo más importante de todo, el
material parenteral. Las variaciones en la manera de compartir jeringuillas es también




El compartir jeringuillas tamnbién es un factor de riesgo adicional, La
transmisión sexual a partir de los ADVP o entre ellos mismos constituye una forma muy
importante de adquirir el VIII, para las mujeres ADVP en EE.UU, el tener una pareja
sexual que también es ADVP es tía factor de riesgo independiente que ser infectado por
V1H52.
En Milán, donde esta información era disponible, las mujeres ADVP con una
pareja sexual VII-!-seropositivo son más frecuentemente infectadas por VIIi que por el
riesgo que conllevan en sí mismas,
En contraste, para los ADVP varones, el tener una pareja femenina que también
es ADVP no ha sido demostrado como factor de riesgo 52~
Esto puede demostrarse por la ineficiencia relativa postulada de la transmisión
femenina a niascu lina como una comparación entre la transni ision necesariamente
dirigida en los países de patrón J55,
Los varones HMX y BSX ADVP están con alto riesgo particular para la
infección VII-!, no solamente por la vía sexual sino también por la alta prevalencia de
VIIi en sus grupos de compañeros en los que comparten todo.
•I.XIV.2. TRANSMISION SEXUAL DEL VIH
La transmisión sexual del VIIi es la responsable primaria para la expansión en
el mundo del SIDA epidémico.
La transmisión sexual ha sido predonminanternente homosexual (HMX) en
Norteamérica, Europa y Australia, conocidos con el nombre de paises PAIRON 1; y con
predominio heterosexual (HIX) en Africa, Sudeste Asiático, partes de Sudaniérica y el
Caribe conocidos como países PATRON II. Aunque el uso de drogas vía parenteral
también juega un papel imnportante en la transmisión y propagación de la enfermedad
VIII y en particular se ha aumentado la transmisión HTX en paises desarrollados, el
problema de la detención del SIDA epidémico es sobre todo un problema de controlar la
transmisión sexual de esta infección. Dificultades históricas en el control de las
enfermedades de transmisión sexual (ETS), tales como la sífilis y los papeles
controvertidos a nivel social y político implicados, sugieren Lo difícil que es controlar la
propagación del VIII.
La transmisión sexual del agente causante del SIDA fue lo primera que se
sugirió por la aparición en varones HMX en EE.UU. La rápida propagación de SIDA
entre estos varones en Nueva York; San Francisco y Los Angeles implicó la transmisión
sexual en esta población. En Africa, además implicó la transmisión sexual en esta
población. Aquí, el reconocimiento de números equivalentes de hombres y mujeres de
casos de SIDA apuntaron a la transmisión heterosexual, aunque el significado de la
transmisión heterosexual permaneció controvertida en el tiempo.
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Varios de los principales papeles relacionados con la transmisión sexual
permanecen escasamente entendidos: 1). El potencial de transmisión para algunas
prácticas sexuales necesita aclarse, es decir, si las prácticas sexuales plantean un riesgo
significativo de transmisión, 2). La eficacia relativa de transmisión de varones a mujeres
frente mujeres a hombres es todavía incierto, 3). La variación en la infección de
individuos seropositivos, tales como la susceptibilidad en sus parejas no infectadas, no
se ha explicado y el papel de cofactores que pueden aumentar la susceptibilidad a la
infección debe conocerse.
I.XIV.2.1. AISLAMIENTO DE VIH
Ha sido aislado de la sangre, líquido seminal, líquido pre-eyaculado,
secreciones vaginales, urinarias, líquido cerebroespinal, saliva, lágrimas y leche materna
de imidividuos infectados.
Las secreciones de VIII-DNA han sido detectadas en los fluidos pre-eyaculación.
Es controvertido si el VIII infecta los espermatozoides. En cambio, la
demostración reciente por Scmprini et al. 56 que la supresión de células infectadas del
semen permitía la inseminación artificial sin la seroconversión en 29 mujeres permitiría
argumentar contra los espermatozoides infectados. Excepto para el fluido
cerebroespinal (CSF) el VIH en otros fluidos que la sangre se encuentra primariamente
en linfocitos, aunque virus extracelular se ha encontrado ocasionalmente”.
La transmisión podría ocurrir teóricamente por comportamiento sexual incluyendo el
contacto con alguno de estos fluidos pero la concentración del VIH encontrado en la
saliva y en las lágrimas es extremadamene bajo. Más o menos, ningún caso de
infección VIII ha sido atribuido a la saliva o a las lágrimas.
El virus se encuentra en comícentraciones más aumentadas en el semen que en
las concentraciones vaginales que apoya la hipótesis que la transmisión ocurre más
precoz y fácilmente de hombres a mujeres que a la inversa 58,
La presencia de vinís en el fluido seminal y en las secreciones vaginales sugieren que
las prácticas más comunes sexuales pueden ser capaces de transmitir el VIII de ambas
formas en HMX y HTX.
El comportamiento sexual que implica exposición al sangrado es común que
incremente el riesgo de transmisión. La evidencia de que el VIIi directamente infecta
las células epiteliales intestinales proporciona otro mecanismo posible de transmisión a
través de la vía anal en el acto sexual, sobreañadido por el sangrado a través de rupturas




La infección por el VIIi es para toda la vida y todas las personas que scan
positivas a VIR tienen que ser tenidas en cuenta como potencialmente infectadas, Los
estudios de patrones sexuales para individuos afectados, en cambio, han encentrado una
amplia variación en la seropositividad, variando de 10 a 20 por ciento en los consortes
de hemofílicos infectados por VIH hasta el 20 a 75% en parejas de individuos ya con
SIDA 60~ Esta variación en la seropositividad sugiere una variación amplia en
infectividad del individuo infectado VIII.
Alguna variación es debida probablemente a diferencias entre las prácticas
sexuales y el número de contactos sexuales pero el comportamiento aislado no parece
explicar el grado de variación. Hay individuos que han sido identificados como VIII-
infectados por un contacto sexmmal desprotegido mientras otros imidividuos han
permanecido seronegativos después de cientos de contactos sexuales desprotegidos.
Esta variación pudiera ser que fuera causada por variación a la susceptibilidad de la
infección entre las parejas, por cambios de graduación en la infectividad en el individuo
VIH infectado a lo largo del tiempo, por diferencias en las cadenas VIH, que podrían
varmar en un individuo portador a lo largo del tiempo, por distribuciones variadas de
cofactores que pudieran acrecentar o limitar las posibilidades de transmisión, o por
alguna combinación de todas estas posibilidades.
I.XIV.2.3. ESTADIO DE ENFERMEDAD VIII Y PROBABILIDAD DE
TRANSMISION
Dos de estas posibilidades aparecen como de particular importancia:
l)cofactores, y
2)variación cmi la cadena viral que parece ser relacionada con el estadio de
i nm unosupresión.
El porcentaje de células periféricas mononucleares infectadas por VIII es
bastante bajo aproximadamente en 1 por 10,000 como poco 1 en 100,00, el número tan
pequeño relativo de células imífecíadas circulantes puede ayudar a explicar la variación
en los grados de infección. Ha sido conocido desde época inicial que la probabilidad de
infección VIII y su detección en el cultivo o de detección de antígeno en sangre
periférica está correlacionado con el status clínico de la persona analizada: el virus se
encuentra mnás frecuentemente en la sangre periférica de pacientes con SIDA o
inmunosupresión avanzada que en personas seropositivas asintomáticas con niveles
relativamente mnás altos de linfocitos CD4 61, La cantidad de virus recuperable de las
muestras de sangre periférica tiende a incrementarse en el tiempo con individuos con
enfermedad VII-! progresada 62, La cadena y carga viral de VIH recuperable de los
nódulos linfáticos también nos ha mostrado incrementos con el paso de la infección.
Evidencia indirecta de que estas observaciones de laboratorio podían
relacionarse con la infectividad, pueden verse en la tendencia para los grados de
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seropositividad VIH para ser más altos en las parejas de pacientes con SIDA o con
enfermedad sintomática VIH que ea parejas de personas seropositivas asintomáticas 63,
Varios estudios reflejaron una relación entre el estadio de enfermedad VII-! y la
probabilidad de transmisión heteroseximal (ambas: varón a mujer y mujer a varón),
transmisión homosexual y transmisión perinatal. Osmond etal. 63 encontraron que
después de controlar la duración de la relación sexual y la frecuencia de contacto, las
parejas sexuales antiguas o actuales masculinas de hombres HMX con SIDA eran más
frecuentemente infectados si el contacto sexual había tenido lugar al mismo tiempo o
después del índice de diagnóstico de la pareja. Goedert eL al, 64 reflejaron que la
seroconversión en el cónymmge de hemofílicos estaba asociada con un descenso del
cociente CD4/CD8 en la pareja masculina,
Un estudio africano de cónyuges masculinos y femeninos de pacientes con
SIDA, personas sintomáticas VIII positivas y personas asintomáticas VII-{-seropositivas,
encontraron una tendencia a aumentar la seropositividad en las parejas de los
seropositivos sintomáticos 65,
Fisclil et al. 66 en un estudio de parejas masculinas y femeninas observaron
una correlación entre la seroconversión de las parejas y la antigenemia VIII p24 en el
paciente inicial. El estudio de cohorte del Grupo de Estudios Europeos sobre la
transmisión heterosexual de VIII encontró que en 563 parejas, el avanzado estadio de
infección VIII en el paciente inicial era un factor de riesgo para la transmnisión a la
pareja. En este estudio. aunque el estado avanzado de enfermedad aumentó la
posibilidad de ¡a indiferencia del sexo en la transmisión, era ésto mtmcho más importante
en la predicciómi mujer—hombre que en la de hombre—mujer respecto a la transmisión.
Así el avanzado estadio de la enfermedad pudiera ser más importante en la propagación
de VIII desde la mujer que desde el hombre. No todos los estudios, en cambio,
confirmaron la asociación entre la inniunosupresión mayor en la pareja inicial e
incremnentó la posibilidad de seropositividad en la pareja susceptible al riesgo.
I.XIV.2.4. VARIACION DE LA CADENA VIRAL VIH
La variación en el mismo vinís es teóricamente un factor de transmisión, pero la
variación sustancial en el desarrollo de los aislamientos VII-LI no han sido todavía
relacionados con la variación de infectividad. Si por ejemplo hay diferencias en la
infectividad relativa de Norteamérica frente a las cadenas V]H-1 africanas, ello no ha
sido demostrado en humanos. La susceptibilidad genética del huésped a la infección
pudiera también afectar a la transmisión pero no se ha demostrado evidencia clara en




I.XIV.2.5.1. RIESGo DE TRANSMISION POR COMPORTAMIENTOS
SEXUALES ENTRE VARONES HOMOSEXUALES
Estudios de hombres homosexuales han reflejado consistentemente que las
relaciones anales receptivas y el número de parejas sexuales masculinas son el más
significativo factor de riesgo para la transmisión VIR 67,68
La eficacia de la transmisión a la pareja receptiva durante la relación anal puede
explicarse por el hecho de que el acceso viral al sangrado crea desgarros en la mucosa
rectal y puede ser más común con esta práctica que otros tipos de relación sexual,
No es necesario la existencia de trauma para la transmisión, en cambio ha sido
observada en las células intestinales de la mucosa como infección directa ~.
El estrato de células endoteliales en el recto es más delgado que en la vagina y aunque
la barrera de células para la infección todavía no ha sido determinada, los linfocitos que
pudieran actuar como barrera para VIH son multitud en la mucosa rectal 69,
l.XIV.2.5.2, TRANSMISION DE MUJER A MUJER
Dos artículos de posible transmisión de mujer a mujer han aparecido en la
literatura. En el más convincente de los dos ~ la transmisión aparentemente ocurre
durante un periodo de 4 a 6 semanas después de que una mujer comenzó una relación
con otra amujer que era ADVP y seropositiva. Las actividades sexuales eran a veces
traumáticas, resultando con sangrado vaginal y también ocurrían durante la
menstruación.
Las prácticas sexuales incluyeron contacto digital y oral con la vagina y contacto oral
con el ano,
El segundo caso 71, era de una mujer de 24:00 años que mantuvo algún contacto
heterosexual o uso de droga vía parenteral, pero que reflejó contacto orogenital con un
número de parejas femeninas en los años anteriores a las pruebas positivas de
anticuerpos VIII.
I.XIV.2.6. TRANSMISION HETEROSEXUAL ENTRE HOMBRE Y
MUJER
l.XIV.2.6.V RIESGO POR COMPORTAMIENTO SEXUAL ENTRE HOMBRE
Y MUJER
La relación vaginal puede transmitir el VIH a la pareja, tanto al hombre como a
la mujer, pero un número de estudios ha mostrado que el riesgo es más alto a la pareja
femenina.
La relación anal, se demostró que es un factor de riesgo para la pareja femenina en
estudios heterosexuales 72, Como se observó en estudios de hombres MMX, ¡os
comportamientos que incrementan la posibilidad de trauma y así acceder al sangrado
son comunes de aumentar la probabilidad de la transmisión.
La relación presumiblemente tendría el mismo riesgo para la pareja femenina
como pareja receptiva oral en las parejas de MMX, pero los datos faltan en relaciones
heterosexuales. La transmisión por este medio probablemente ocurre~ pero es raro, hay
un potencial de transmisión por maniobras linguales pero no se han documentado bien
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estos casos. El riesgo puede ser presuntamente más bajo que en el sexo oral porque la
cantidad de virus presente en las secreciones vaginales es menor que en el semen,
El uso del preservativo se ha mostrado como reductor del potencial de transmisión del
VIR entre HTX. Un análisis de varios estudios de transmisión encontraron que la
eficacia del preservativo era del 69% sobre todos. Como se discute abajo, está
disminuido el fracaso del preservativo colocándolo correctamente, y utilizando
sólamente el preservativo de látex con un lubricante con base de contenido rico en agua,
no grasa.
La reciente aprovación por la FDA de un preservativo para la mujer originará un
método de contracepción que también pudiera proteger frente al VIIi. Su efectividad
contra el VIH permanece por demostrarse, aunque cuando se utiliza correctamnente, el
poliuretano deberla ser una barrera adecuada, Es más difícil para usarlo correctamente
que el preservativo masculino, en cambio, y puede proporcionar limitaciones serias.
Este proyecto es todavía una iniportante contribución a los métodos de prevención
porque los otros métodos de control de la concepción no protegen a la mujer de la
infección VIII, la esponja impregnada con nonoxylona no se puede mantener como
detención de la tmansmisión VIH, Se ha sugerido incluso que el uso de nanoxinol 9
podría incrementar la transmisión VIH a través de la irritación de la mucosa genital.
Desafortunadamente, el preservativo femenino es caro, y el costo puede tener mala
difusión en los paises desarrollados inc!uso aunque pueda captar su aceptación cultural.
I.XIV.2.6.2. FRECUENCIA DE LA TRANSMISION DE HOMBRE A MUJER
La proporción de parejas femeninas con pniebas positivas en estudios de
transmisión varía en valores de hombres infectados del 7% en un estudio de 148
esposas de hemofílicos al 74% en un estudio de 38 africanos pacientes de SIDA. Los
bajos grados de infección vistos en algunos estudios de parejas femeninas
particularmente en las esposas de varones hemofílicos sugieren que el VIII no es
siempre transínitido fácilamente de un varón seropositivo a una mujer, incluso después
de frecuentes contactos sexuales sobre un período de años. Muchos de las esposas de
hemofílicos tuvieron unas relaciones vagimiales regulares con anticonceptivos de barrera
durante varios años después de convertirse cmi comiocedoras de la infección VIH en su
pareja, pero a pesar de todo, una alta proporción permaneció VIIi seronegativo. Por
otra parte, algunos individuos aparecían infectados después de una o incluso dos
exposiciones. Algunos artículos de casos clínicos también sugieren que los varones
infectados pueden infectar parejas femeninas consecutivas sobre un período de años.
I.XIV.2.6,3. FRECUENCIA DE RELACION SEXUAL
Varios estudios fracasaron en un intento de encontrar una asociación entre el
riesgo de infección y el número de contactos sexuales con la pareja indicada. Dada la
existencia de riesgo constante, la frecuencia de la relación desprotegida debería ser un
factor fuerte de riesgo y algunos estudios han encontrado una asociación con el número
de contactos y la transmisión “. La dificultad de identificar la frecuencia de contacto
sexual comno un riesgo en muchos estudios de transmisión sugieren que aunque el
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número de contactos debería aumentar el riesgo, la variabilidad de ¡afectividad puede
ser más significativo como determinante del riesgo de transmisión.
l.XIV.2.6.4. VARIACION EN LA SEROPREVALENCIA EN PAREJAS
FEMENINAS POR EL GRUPO DE RIESGO
La seroprevalencia en parejas femeninas tiende a diferir por el grupo de riesgo
sobre el estudio. Las parejas de hemofílicos, receptores de transfusiones muestran
grados de infección relativamente bajos, mientras que la alta seroprevalencia ha sido
desarrollada en parejas de ADVP. Una variedad de factores puede influir en los grados
de transmisión con diferentes gnipos de riesgo. Algunos de esta seroprevalencia más
alta en parejas femeninas de ADVP pueden ser debidos a que la mujer no declare el uso
de drogas vía parenteral. A causa de que la carga viral está relacionada con el grado de
inmunosupresión VIII la cual a su vez está relacionada con la cantidad de tiempo
transcurrido durante la infección, de esta forma el paso emi el tiempo desde que la pareja
infectada lo ha sido, puede incrementar la probabilidad de la transmisión
imidependientemen~e del número de actos de relaciones sexuales. Así, estudios de
parejas puedemi diferir porque las parejas infectadas en un -principio lo han sido durante
diferentes períodos de tiempo por término medio, la frecuencia de las prácticas de alto
riesgo sexual, pueden también variar por grupo de riesgo ademnás de las complicaciones
de las comparaciones de seroprevalencia. Las parejas de receptores de transfusiones
pueden tener grados más bajos porque los receptores de transfusión, son por término
medio más mayores de edad y más enfermos que los miembros de otros grupos de
riesgo, y por lo tanto menos activos sexualmente.
Los grados de seroprevalencia pueden diferir también por razones de
metodología. Por ejemplo algunas parejas llamaron la atención de investigadores
porque cían sintomáticos y así tenían tina probabilidad más alta de dar positivas en las
pi-uebas que los sujetos asintomáticos. De este modo, las parejas que con un miembro
infectado pueden ser tenidas más emm cuenta para los investigadores de los
departamentos de salud interfería artificialmente los valores de transmisión.
Las diferencias metodológicas también influyen en el análisis de los factores de
riesgo. Muchos artículos publicados están basados en estudios seccionales cruzados
que examinan ambas parejas: hombre y mujer en un aspecto, en un tiempo dado,
En un estudio seccional cruzado no es posible saber con certeza qué pareja se infectó
primero. En el caso de hemofílicos y sus mujeres, es indice de infección
presumiblemente en el varón expuesto a VIII a través del factor VIlo IX infectado.
En el caso de una pareja seropositiva, uno de los cuales es receptor de
transfusión, el receptor puede ser presumiblemente infectado primero, pero en un
estudio seccional cruzado de parejas seropositivas de otros grupos de riesgo, la
presencia de enfermedad o síntomas de enfermedad en una pareja y la ausencia en la
otra pareja, no es evidencia de que la pareja sintomática fuera infectada primero. Hay
mucha variación individual en el tiempo desde la infección a la enfermedad.
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l.XIV.2.6.5. TRANSMISION MUJER A HOMBRE
En la transmisión sexual desde la mujer al hombre, como la transmisión de
otras enfermedades de transmisión sexual (ETS), aparecen menos eficientes que la
transmisión desde el hombre. La transmisión mujer a hombre parece biológicamente
factible por un número de razones: otras ETS son bidireccionales, el VIII puede ser
aislado de secreciones vaginales y en un modelo animal, un mono macho fue infectado
por SIV con una esponja uretral. Los ejemplos más claros de transmisión de mujer a
hombre viene de casos clínicos en los que la mujer adquiere la infección de la
transfusión o de un órgano transplantado y su pareja masculina que declara no tener otro
factor de riesgo para VIII, secundariamente hace seroconversión, y se observó una
cadena secuencial de hombre a mujer de transmisión. La seroprevalencia es por término
medio más baja que la que se encuentra en estudios de transmisión hombre a mujer. En
los EE.UU los datos sobre la tíansmisión mujer a hombre se lían limitado porque la
mayoría de los casos referidos lían ocurrido en poblaciones casi o parcialmente de
varones: hombres IIMX, hemofílicos y ADVP, como resultado, los estudios de parejas
homosexuales generalmente comenzaron cori un varón infectado corno paciente inicial,
Estudios de casos centroafricanos de SIDA en varones reflejaron una alta
prevalencia de anticuerpos en prostitutas y contactos con prostitutas comno un factor para
la imifección. Estudios de varones de SIDA sin riesgo conocido en USA y Haiti al igual
como se dijo en Africa se ha relatado que el número de parejas heterosexuales es un
factor de riesgo para la imífección ~,
I.XIV.2.6.6. COFACTORES
Comno asentimiento precoz, las variaciones en la transmisión son conducidas en
parte por variaciones en la infectividad y en la susceptibilidad.
En cambio, el factor principal que ocurre para las variaciones en la transmisión es la
distribución de factores de riesgo conocidos parn aumentar o disminuir la probabilidad
de la transmisión,
Enfermedades de transmisión sexual:
Una historia de otras enfermedades de transmisión sexual fue asociada con el
riesgo de infección VIII en un número de estudios de paises del Oeste y Africa, Una
ETS puede aumentar la susceptibilidad a la infección a causa de lesiones genitales que
facilitan la entrada viral o por el incremento del número de células diana para el VIH
(linfocitos activados o monocitos).
Las úlceras genitales en particular se han identificado como factor de riesgo en
Africa, En estudios guiados en clínicas de ETS (enfermedades de transmisión sexual) en
Africa, estas úlceras generalmente han sido causadas por la infección de Haemophilus
ducrevi (chancroide), que es visto con menor frecuencia en paises del Oeste.
La sífilis y la infección por Herpes simple tipo II que pueden causar úlceras genitales
también se han relacionado como posibles cofactores de infección, aunque no todos los
estudios están de acuerdo ‘~.
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En un estudio africano, tanto la infección por Clcunidic¡ tracoinatis y la
presencia de úlceras genitales eran factores de riesgo para Ja infección VII-! y eran
independientemente significativos en un análisis multivariable. El Chon¡ega!ovirus ye!
virus de Epstein-Barr no causan lesiones genitales pero resultan de la activación de
células diana, así que estos virus tamnbién son cofactores teóricos, Las enfermedades de
transmisión sexual pueden jugar así un papel significativo en la transmnisión
heterosexual en USA, aunque hay una evidencia mezclada para esta hipótesis.
l.XIV.2.6.7. EFECTO DE LA ZIDOVUDINA EN LA TRANSMISION
En un estudio de laboratorio, el uso de la AZT fue asociado con descenso de
detecciómi de VIH en semen. En un estudio prospectivo de transmisión de varón a
mujer. controlando el estadio dc enfermedad, los hombres que tomnaban AZT era menos
común transmitir el VIII a la pareja femenina que los hombres que no lo estaban
recibiendo. Así, la terapia antirretroviral puede reducir la infectividad, pero dado que el
efecto del AZT sobre la carga virní y el número de linfocitos CD4 es modesto, el efecto
en conjunto sobre la transmisión en los EE.UU no se consideró como para ser
significativo.
I.XIV.2,6.8. UsO DE ANTICONCEPTIVOS Y OTROS POSIBLES COFACTORES
El uso de anticonceptivos en mujeres y la falta de circuncisión en varones se ha
reflejado como cofactores en estudios africanos. Los resultados sobre los efectos de
diferentes tipos de anticonceptivos a los preservativos no han sido concluyentes. Los
espermicidas han mostrado aumento de la irritación vaginal en algunos estudios y
mientras Plunirner eL al. 76 mostraron tina asociación positiva entre el uso de
anticonceptivos orales y la transmnisión, la oposición se encontró en un estudio de
transmisión hombre a mujer en Italia. Los anticonceptivos orales causan dos efectos
como son el adelgazamiento del moco cervical y del vaginal, que pudiera inhibir la
transmisión y un aumento de la ectopia cervical, que ha sido asociado con un riesgo
aumentado de la transmisión. El uso de un dispositivo intrauterino ha sido relacionado
con un alto Indice de transmisión de hombre a mujer. Además de los factores discutidos
arriba, otros cofactores se han relacionado o han surgido. Moorc eL al. “ , reflejaron
que la pérdida de peso era un valor significativo para la infección en mujeres de
Ruanda, después de controlar otros factores de riesgo como el nivel sociocconómico y la
presencia de úlceras genitalesHalsey et al. 78 encontraron una asociación con el fumar
que aumenta los valores de infección. Hay una evidencia de que la edad pueda ser un
factor de progresión a la enfermedad, pero la edad no ha mostrado influencia en la
susceptibilidad a la infección,
En varones HMX el uso de amil o nitratos de butilo, los cuales son drogas de
duración corta con relación con la relación sexual, han sido asociadas con VIIi y




Algunos investigadores todavía mantienen la hipótesis que tienen un papel
causal en el desarrollo del sarcoma de Kaposi “. Su uso puede ser solamente uit
marcador de estilo de vida ofreciendo tina alta probabilidad de contacto sexual con una
persona infectada, pero también tiene el potencial de incrementar la susceptibilidad a
infección a través de un efecto biológico como vasodilatación o inmunosupresión. En
un reportaje reciente en parejas de homosexuales en Boston, encontraron una fuerte
interacción entre el uso de nitritos en relación con el acto sexual anal desprotegido y el
riesgo de infección por VIIi. Los autores interpretaron este hallazgo sugiriendo que los
nitritos utilizados durante la relación anal pueden incrementar las variaciones en la
transmisión a través de un efecto biológico, vasodilatación posible y quizás también
promoviendo una relación más vigorosa que resultara en desgarros de la mucosa.
l.XIV.2.6.9. TRANSMISION DE VIH EN PROSTITUTAS
En un principio en la. epidemia SIDA/VIIi, mucha gente temía que las
prostitutas se convertirían en un flanco- ancho de infección y que lo transmitirían a sus
clientes masculinos. Aquel concepto contribuiría a la investigación amplia y a hacer
pruebas de todas aquellas trabajadoras en el sexo y en todas partes del mundo y ahora
hay una evidencia extensiva en la extensión de la infección y sobre los factores
asociados con el riesgo de infección,
El término prostituta es incluido aquí para determinar un diverso grupo de
mnujeres que cambian o prestan servicios sexuales a cambio de dinero, drogas, o también
otras ganancias. Aunque los varones prostituidos pueden ser un alto riesgo de infección,
los datos sobre ellos son tan irregulares que no se han hecho estimaciones de riesgo.
La evaluación de las causas y la extemisión de la infección VII-! entre las
prostitutas es un importante objetivo público de salud. Las intervenciones para limitar
la velocidad de propagación demandan una apreciación real para el grado de riesgo para
las prostitutas, que pueden comitraer la infección de sus clientes o de otras parejas
sexuales, y para los clientes que se pueden convertir en infectados como resultado de un
contacto sexual con una prostituta infectada.
Desafortunadamente, aunque quizás, no es sorprendente, el riesgo exacto de
cada uno de estos sucesos es difícil de determinar con seguridad, y probablemente varía
con amplitud dependiendo de tales factores como la prevalencia local de la infección
HIV, extensión de las prácticas de alto riesgo, especialmente del uso de droga vía
parenteral por parte de la prostituta, su cliente o de otras parejas sexuales, extensión del
uso del preservativo o de otros métodos de barrera o anticonceptivos espermizidas y la
extensión de prácticas sexuales y de qué tipo, que van a estar envueltos estos encuentros
profesionales. Para diferentes grupos de prostitutas en los EE.UU y en paises Europeos,
el grado de infección varía de O hasta el más alto de 47,5%.
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l.XIV.2.6.9.1. RIESGO DEL USO DE DROGAS
En los EE.UU y en Europa, el riesgo de infección VIIi en prostitutas, está
significativamente relacionado a comportamiento de riesgo que no es específicamente
ocupacional, especialmente el uso ilegal de drogas parenterales. Muchos estudios
reflejaron que la infección VIII es altamente correlacionado con el uso de drogas
parenterales entre las prostitutas 80, Los datos del estudio multicéntrico de los CDC
muestran que las variaciones de la infección VIIi son 4 veces más altas entre el sexo
femenino prostituido que refleja una historia de uso de drogas parenterales (19,9%) que
entre aquellos sin esa historia (4,8%). Otros estudios desde Miami Si y New York ~ no
encontraron infección VIII en las prostitutas que no usaban drogas parenterales que
trabajan como chicas de llamada.
Más recientemente, el uso de cocaína “crack” formada por las mujeres jóvenes
cmi Nueva York y el cambio de drogas pama la relación está asociado con el aumento del
número de parejas sexuales que pagan y que no pagan, con incrementados valores de
sífilis y de infección VII-! 83 Una revisión de 1991, investigó que la utilización de
cocaína del “crack” y las enfermedades de transmisión sexual (ETS), incluyendo la
infección por VIII. se encontró que, en 5 estudios que reflejaban el uso de crack y la
infección VIII, aumentaban la actividad sexual y el número de parejas y se concluía que
la prostitución por sí misma estaba asociada con la adquisición de la infección VIH. En
cambio, 3 de los 5 estudios miraban a las poblaciones de otros gnípos de riesgo, tales
como el uso de drogas parenterales o enfermedades inflamatorias pélvicas, que
confundieron el análisis ~‘l,
I.XIV.2.7. TENDENCIAS DEL FUTURO
Coeficientes bajos de transmisión sexual es el gran cambio pan detener la
velocidad del VIIi en el mundo. Una vacumia efectiva profiláctica sería el mejor arma
para el VIII, pero la perspectiva para una vacuna con éxito está oscura. Incluso si una
vacuna estuviera en proyecto, pasaría al menos una década hasta que fuera ampliamente
efectiva, y existirían las barreras del coste y efectividad en el comportamiento público
para detenerlo, Así que al menos en los lO años próximos no se puede contar con la
vacuna para tener un impacto importante en la transmisión VII-!,
¿En ausencia de la vacuna qué es lo que va a ocurrir con la transmisión sexual del
VIIi?. Los proyectos para la próxima década son una alarmante realidad. The WMO ~
estima que la variación de las infecciones por VIII en Asia alcanzarán 1 x lO 6 al año
para el 2000 y Mann et al. 86 estimaron que el número acumulativo de personas VIIi
crecerá de 13 millones en 1992 a un mínimo de 38 millones y un máximo de líO
millones hacia el año 2000.
La mayoría de estas infecciones serán debidas a la transmisión sexual y la
mayoría de la transmisión sexual fuera de los EE.UU y otros paises desarrollados se
deberá a la transmisión HTX. En algunos centros urbanos de Africa el SIDA es la causa
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que origina la mortalidad de adultos y en algunas áreas del Africa subsahariana entre el
lay 33% de todos los adultos con actividad sexual están infectados. The WI-IO estinió
que los niños de 1990 en adelante y la mortalidg infantil del Africa subsahariano y de
las ciudades principales de América y del Oeste de Europa pudieran incrementar al
máximo del 30% a causa de la infección por el VIII. Tres millones de muertes entre
mujeres y niños se esperan y otro millón de niños serán huérfanos por la enfermedad
VIIi.
El cuadro no es lo bastante desolador para los pal?ses desarrollados, Una
presunción razonable u optimista depende de les proyectos que se adopten y es que las
nuevas variaciones de infecciones VIIi en los EE.UU es ahora comparable rudamente
con el numero de casos clínicos de SIDA cada año. Así es posible que en los países
desarrollados se mantenga un estado regular epidémico. Con los casos clínicos anuales
cii los EE.UU ahoma se alcanzan sobre los 50.000, esto no es un nivel aceptable de
control de la epidemia. El SIDA permanecerá como un problema de salud mayor en los
paises desarrollados, En cambio, ello no alcanzará probablemente los niveles
catastróficos temidos para Africa y Asia.
En los Estados Unidos y el Oeste de Europa, los casos atribuidos a la transmisión
heterosexual se espera en continuo crecimiento como una proporción de todos los casos.
La mnayoria de los casos nuevos en los EE.UU nunca ocurrirámí cmi HMX o Bisexuales
para la próximna década.
Modelando la velocidad de la infección VII-1 se muestra la importancia para el
patrón del futuro de la transmisión sexual epidémica de una pequeña población
relativamente con riesgo alto (adictos a drogas vía parenteral, prostitutas), frente a una
gran poblaciómí de riesgo bajo. Reduciendo esta propagación seria un factor crucial en
afectar la epidemia a largo plazo, e incluso pequeños cambios pueden tener efectos a
largo plazo. Estos puntos de consideración hacia intervenciones que puedan hacer
blanco a poblaciones de alto riesgo e interrumpir la transmisión VIIi con el tiempo a la
población debajo riesgo, es el objetivo actual.
Esto quiere decir, en países desarrollados, acabar con los adictos a drogas por
vía parenteral y sus parejas que no son consumidores de drogas. Jóvenes hombres
homosexuales que vayan a convertirse en sexualmente activos deberían también ser
objeto de nuestro estudio. En paises desarrollados donde las enfermedades de
transmisión sexual son importantes cofactores, el tratamiento puede detener o enlentecer
la transmisión sexual,
Otro blanco serían las prostitutas en paises con una alta proporción de que estén
infectadas y la domiciliación de parejas femeninas de hombres que frecuenten la
prostitución también es una importante estrategia de intervención. El tiempo de estas
intervenciones estará como un buen objetivo así como la precocidad en estos programas
va unido a la efectividad de ello.
La intervención puiblica en la forma de educación, aprovisionamiento de preservativos,
control de ADVP, de enfermedades de transmisión sexual y tratamiento de los pacientes
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ADVP ha sido desdichadamente inadecuado. En los países desarrollados con falta de
recursos bara estos programas, solamente pequeñas porcentajes de poblaciones de alto
riesgo se han alcanzado con algunas de las intervenciones antes señaladas 72 y de forma
ideal deberían realizarse conjuntamente para tener efecto en las poblaciones objeto de
nuestro esttmdio para la prevención. La única historia con éxito ha sido la imicidencia
disminuida de la infección VIH entre varones homosexuales en algunas ciudades de
EE.UU 87,88 pero incluso este éxito, que está lejos de estar acabado, ya que los hombres
después de estar años seronegativos pueden hacer seroconversiómi, está siendo como una
amenaza por una alta prevalencia de sexo inseguro y aumenta la incidencia de VIIi entre
los jóvenes varones HMX 87 Los métodos qtme capacitan para la lenta transmisión
sexual son imperfectos, pero han sido conocidos durante mucho tiempo, podrían ser
aplicados sin temor, como los mejores que conocemos.
•I.XIV.3. LA TRANSMISION DE VIH EN PERSONAL SANITARIO
Es un riesgo ocupaciomial afortunadamente poco frecuente. Los datos proceden
de estudios amplios que indican un 0,2% de riesgo de infección incluso después de un
pinchazo o exposición similares percutanea a sangre infectada por VTH. Se publican
casos anecdóticos, pues la posibilidad es infrecuente. Además del tipo de exposición
otros factores que probablemente aumentan el riesgo de infección, incluyen un gran
volumen de sangre inoculada, amplitud de profundidad y superficie.
El riesgo acumulado a umi personal sanitario depende de 3 posibilidades: (1) que ocurra
la exposición, (2) qime la exposición implique al VII-! y (3) que se manifieste la
enfermedad en ese personal sanitario. De éstos, el primero es el más responsable y
sobre el que se puede actuar y varia con la ocupación, experiencia, técnica y control de
los procederes de infección.
Sobre Octubre de 1992, el CDC recogió 32 casos de personal sanitario infectado y 69
con posible infección como riesgo ocupacional.
~Tabla1. Personal sanitario con infección Viii, confirmados y posibles por riesgo ocupacional.
Ocupación Confirmados Posibles
Personal Odontológico, incluye Dentistas, 0 6
Forenses 1 Embalsamadores, 0 3
Médicos de urgencias 1 paramédicos. 0 7
Auxiliares sanitarias. 1 5
Nificras 1 asistentas. 5
Técnico de laboratorio, clínico. 11 t2
Técnico dc laboratorio, no clínico.
Enfennera, 12 t4
Médico, no quirm~rgico. 4 7
Médico, quirmlrgico. 0 2
Fisioterapeuta respIratorio. ¡
Técnico de cirugía. t ¡
- Técnicos, no descritos anteriormente 0 3
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Otras ocupaciones sanitarias. 0 2
TOTAL 32 69
‘United Siales lhrouglm Septenml~r 1992.
Adapled lYoni Survelihuice lar occupatloually acqulred 1-11v iaíeclion-United States,198m-1992 89
l.XIV.3.1. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA
TRANSMISIBILIDAD
La inoculación del virus (que está relacionado con el volumen del material
implicado, así como el título víricó en la muestra), es un factor de predicción variable.
Algunos de los artículos implicados en las exposiciones dramáticas donde volúmenes
relativamente de sangre fueron inoculados, también van a intervenir.
Los modelos de laboratorio dc exposiciones a pinchazos demostraron que, los
volumenes de exposición se incrementan con el tamaflo del pinchazo y la profundidad
de la penetración 89,90
I.XJV.3.2. RIESGO ACUMULADO
El riesgo acumulado de infección VTI-T asociado con el personal sanitario no está
establecido.
La frecuencia de la exposición varia grandemente por la ocupación, experiencia, técnica
y mecanismos de control de la infección.
La prevalencia de VIIi entre pacientes también varia, pero es generalmente más alto en
grandes hospitales públicos urbanos.
Hasta que se hagan evaluaciones longitudinales epideniiológieas de grandes
poblaciones de trabajadores sanitarios, de un modo completo, el verdadero riesgo
acumulado profesional asociado con los personales sanitarios se mantendrá
desconocido.
•I.XIV.4. TRANSMISION DE VIH EN HEMODERIVADOS
HEMOFíLICOS
La población hemofílica presenta una alta prevalencia de seropositividad frente
al VII-I, como resultado de la administración, en el pasado, de concentrados de factores
antihernofilicos no inactivados. La historia natural de la infección por el VIH en la
población hemofílica presenta una serie de particularidades que jtmstifican un estudio
independiente para dicha población.
Así la imicidencia de neoplasias secundarias (como el sarcoma de Kaposi), es muy
inferior a la registrada en otros grupos de riesgo 91,92,
Otra particularidad estriba en la administración continuada de concentrados de factores
antihemofilicos que, interaccionan con el sistema inmunitario del paciente ~.
El tiempo transcurrido entre la infección por el VIIi y el desarrollo de SIDA es un factor
de importancia epidemiológica crucial. Los edículos de la distribución del período de
incubación del SIDA requieren pacientes cuya fecha de infección sea conocida ‘~.
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Los pacientes infectados por hemoderivados, los hemnofílicos y los neonatos de
transmisión vertical son los únicos en los que la fecha de infección puede ser conocida,
lo que permite calcular el período de incubación95.En este sentido, se ha estudiado §6.97 una población hemofílica que presenta la
particularidad de un período de infección muy concreto en el tiempo, sitLmado alrededor
del año 1982 en la que se presenta una imicidencia acumulada de SIDA y una mortalidad
similar a la descrita para otras series de hemofílicos. Aparentemente, estos valores son
más favorables que los referidos parh otros grupos de riesgo, lo que podría deberse a
cam~acterísticas epidemiológicas particulares ~,
IIay una diferencia significativa en el imidice de mortalidad en relación con el
consumo de factor en los 3 años anteriores al inicio del seguimiento, ya que fue mayor
para aquellos pacientes hemofílicos a los que se les administré menor cantidad de
factores antihemofílicos (< 800 U/kg por año). Este hallazgo representa, aparemitemente,
un contrasentido y no ha sido referido anteriormente, por otros autores. Estudios
posteriores, específicos, deben confirmar la importancia de esta asociación, En
cualquier caso, no obstante, se observa que una menor carga viral (menor trataíniento
administrado) ¡jo parece representar un elemento de mejor pronóstico.
La infeccióñ VIIi que sigue a la transfusión sanguimíea se ha documentado ~,man
desde el primer caso referido desde 1982. Comúnmente el 2% de adultos y el 7,7% de
casos pediátricos de SIDA se reíiriemtn a los CDC donde se omiginaron casos por
transfusiones sanguíneas.
Casi todos ellos son debidos a tramisfusiones sangtífneas antes de que la prueba de Ac
VIII se convirtiema en realizable en Marzo de 1985.
Hay más de 12% de personas estimadas que viven con VII-! por transfusiones de
hem oderi vados.
El 90% de personas infectadas por sangre con anticuerpos antiVlIi son
infectados en el seguimiento §0, Ninguna persona VIIi-infectada, de forma persistente
negativa se ha identificado.
La seroconversión no depende del tipo del componente transfundido
(excluyendo células rojas lavadas, que transmiten VIII en bajo rango), la edad o sexo
del receptor y la razón para la transfusión llil~
La infectividad de los componentes de células rojas, disminuye cuando el tiemnpo de
almacenamiento se incrementa, Las células rojas almacenadas contaminadas por el VIIi
durante menos de 8 días son 96% infecciosas y mientras que las células rojas
alínacenadas durante más de 3 semanas son 50% de infectividad 102
De todos los pacientes transfundidos, la mitad murieron con 6 meses después de la
transfusión teniendo en cuenta la enfermedad que necesitó la transfusión. La
enfermedad VIH-l debido a la transfusión progresa en el receptor en un grado
comparable a aquellos otros infectados durante una duración similar ¡03, ¡04,
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Se encomítró un articulo en el que un receptor de transfusión puede desarrollar
SIDA más rápidamente si el componente sanguíneo infectado viene de un donante
sanguíneo con SIDA poco tiempo después de la donación sanguínea “‘a.
Otros análisis, en cambio, no confirmuan este hallazgo mo&, Es más común que los
factores del huésped, particularmente la edad del receptor y el estado inmunológico y
quizás otros cofactores todavía no definidos influyan en la progresión a StDA. De
forma general, el tiemnpo principal para la progresión desde la transfusión y la infección
VIIi se estima hacia 8,2 años para los receptores sanguíneos adultos y con una
prevalencia acumulada de 20% de tener SIDAS años después de la infección ~
Este grado de progresión puede ser sobreestimada, desde que está basada primariamente
sobre datos de receptores que han sido identificados a causa de que ellos desarrollaron
SIDA o porque recibieron sangre de donantes que subsiguientemente desarrollaron
SIDA. Los datos excluyen muchos donantes y receptores que no han sido identificados
porque todavía permanecen asintomáticos.
I.XIV.4.1. TRANSMISION VIH-1 EN PLASMA DERIVADO DE
PRODUCTOS SANGUíNEOS
Los productos de agregados de plasma (2.00-30,000 donantes por lote) llevan
un gran potemícial para la transmisión VIIi— 1, mejor que los componentes de un solo
donante, dependiendo de los mecanismos de manul’acturación que se utilicen.
Un donante VIH-l infectado, puede contaminar un lote completo, si el VIH-l no es
neutralizado con suficiente calor, etanol frío, o los dos tratamientos durante la
producción. La albómina y proteínas plasmáticas son extraídas con la máxima
concentracion de etanol frío y entonces se pasteurizan. Ellas no transmiten el VIH-I.
Las inmunoglobulinas tales como el factor Rh, la inmunoglobtmlina gamma y la
inmunoglobulina de hepatitis B se tratan con más bajas concentraciones de etanol frío y
pueden no ser pasteurizadas sin una pérdida de actividad.
El VIIi ~0 SC ha cultivado de lotes de inmunoglobulinas dichas que fueron conocidas
positivas para anticuerpos VIII ~
La presencia de títulos~ ~~ltosde anticuerpos antiVlII en algunos lotes de
globulina antihepatitis B y aislados en los receptores (< dc 6 meses dc duración), bajos
títulos de anticuerpos VIIi-l han levantado preguntas sobre la seguridad de estos
productos. Ellos, han sido, en cambio, casos indocumentados de VIII-] como resultado
de su uso. Alrededor de 4,5 millones de dosis de 10 Rh se han dado desde 1968 sin
casos de VIIi en los receptores. Aunque los receptores de lg de hepatitis B pueden ser
transitoriamente Ae, VIIi-positivos debido a adquisición pasiva de anticuerpos de la
preparación de Igs., no hay evidencia de que estén infectados ¡09, ¡¡0,
Antes de 1984, el factor VIII y los concentrados de factor IX infectaron muchos
receptores. Los concentrados de factor se producen tempranamente en el procedimiento
de fraccionamiento de Cohn.
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Los precipitados de factor VIII antes del etanol frío se añaden al proceso y el factor IX
se produce en la fracción ¡ de Coba. Antes de 1984, los concentrados de factor no se
trataban con calor y desde el tratamiento con calor causan una pérdida de actividad
hemostática,
Como resultado, el VIIi no se inactivó, y a groso modo un 80% de pacientes con
hemofilia A y 50% de pacientes con hemnofilia E, son ahora pacientes VIH+.
Una hipótesis esperanzadora que la formación de anticuerpos en hemofílicos fue debido
no a la infección, sino para inactivar el virus, no ha sido probado como verdad.
En lugar de eso, estudios epidemiológicos y de cultivo sugieren que los anticuerpos VIII
en hemot’ílicos reflejan infección VIIi.
En Marzo de 1989, 7-9% de hemofílicos en los EE.UU han desarrollado
enfermedad avanzada VIIi, y más de la mitad de éstos ya han muerto, Esto es similar a
otras cohortes de personas Viii-infectadas.
Cocientes disminuidos de linlkcitos T4/T8 y descensos de valoreis absolutos de CD4
predicen que un número incrementado de hemofílicos, particularmente de hemofílicos
de avanzada edad, desarrollarán enfermedad VIII ¡12
Comicemitrados de factores son mucho más seguros hoy, aunque ellos todavía se preparan
de un agrimpado de miles (le donantes.
Los donantes de plasma son interrogados por sí mismos, se incluyen dentro de los
grupos de riesgo para la infección VIii y se hacen pruebas para el VIH-l y anticuerpo
pama el antígeno 13 del core.
Desde 1984, se han desarrollado y aplicado muchos métodos para inactivar el
virus. La mayoría de los métodos incluyen tratamiento con calor, aunque algunos
tratamientos químicos también somí viables,
Ninguna seroconversión de anticuerpos VIII han ocurrido todavía entre personas sin
infectar utilizando productos de factor ahora en el mercado.
Se han relatado 18 casos de seroconversión de productos preparados por métodos de
calor seco, que no se han utilizado durante más tiempo.
La supervívencia a largo plazo de grandes nCimeros de hemofílicos tratados
exclusivamente con productos de factor corriente se han iniciado pam determinar el
riesgo, de tal vez, alguno de estos productos que transmiten el VIIi.
Concentrados de factor recombinante y concentrados purificados monoclonales son
posibles, y ellos eliminarían la transmisión de infecciones virales en productos de factor.
•I.XIV.5. TRANSMISION VERTICAL DEL VIH
La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIIi-I) en
niños es un problemna de salud pública, sobre todo en aquellos paises en los que la
infección por VII-l-l tiene lugar fundamentalmente a través del uso de drogas
intravenosas o contagio por vía heterosexual. Esto tiene como consecuencia la
existencia de un número importante de madres infectadas en edad de procrear y de




La presencia en suero de anticuerpos de clase IgO frente al VIH-l en los niños
nacidos de madres seropositivas y menores de 18 meses no tiene valor diagnóstico, ya
que los anticuerpos de origen materno y que pasan al niño a través de la placenta
pueden permanecer en él hasta los 18 021 meses 113, Por este motivo para realizar un
diagnóstico precoz es necesario utilizar otras técnicas, corno la producción de
anticuerpos específicos in rUto, el cultivo viral y la reacción en cadena de la polimerasa.
En la actualidad, se admite que la infección vertical por VIH-l puede expresarse
siguiendo dos patrones clínicos II~. ms , Algunos niños empiezan con síntomas en las
primeras semanas de vida y desarrollan tina inmunodeliciencia grave durante el primer
año, con la aparición de un cuadmo clínico de SIDA precoz. Más a menudo, los niños
están asintomáticos durante meses e imicluso años y después, de forma lenta y tardía,
aparece la enfermedad con características parecidas a las del adulto. Los factores qtme
pueden influir en la aparición de uno u otro patrón son varios: el momento cmi que se
produce la infección ~ el estadio clínico de la madre durante el embarazo ~ ~ y la
capacidad de replicación que tenga el virus ~ por citar algunos de ellos. Mientras qime
en los adultos la disminución de linfocitos CD4-i- y las propiedades biológicas del virus
son buenos marcadores para conocer la evolución clínica del paciente ~ 12¡, en los
niños hay poca información sobre el pronóstico de estos y de otros posibles marcadores,
En otros trabajos se puede comprobar la existencia de un tanto por ciento mayor de
linfocitos T CD8+, una cifra porcentual y absoluta inferior de linfocitos T CD4+ y un
cociente CD4/CD8 inferior, a los 3 meses de vida, en aquellos niños que al año habían
desarrollado la forma precoz de la enfermedad, comparados con los que permanecían
asintomáticos a esta edad ¡22,
También, al realizar el cultivo de virus para diagnóstico se encontraron dos patrones de
replicación viral; tina replicación rápida en el primer trimestre de vida es un dato de mal
pionóstico, ya que se asocia con desarrollo de SIDA en el primer año, mientras qtme los
que tienen un patrón lento no desarrollan, en su mayoría, esta fornía precoz de
enfermedad ¡22, Si bien, el cultivo del virus como técnica diagnóstica tiene los
inconvenientes señalados anteriormente, su realización debe llevarse a cabo, dado que
informa sobre el pronóstico de la infección vertical y puede ser de ayuda de ensayos
terapéuticos futuros,
En un estudio realizado de metanálisis en el que se identificó un pequeño,
aunque significativo efecto protector de la cesárea sobre el parto vaginal, fue rechazado
posteriormente por otros en los que se demostraba que no había diferencias
significativas 123
Las autoridades sanitarias americanas no han permitido estudios de asignación
aleatoria entre mujeres VIIi+. Además la obligación ¿tica de ofrecer zidovudina a las
mujeres infectadas que cumplan una serie de criterios (ACTO 076) , implica una
disminución en la medida del efecto de otras intervenciones paralelas, y en
consecuencia importantes limitaciones en el diseño de estos estudios,
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Información clínica, como las posibles complicaciones de la cesárea en mujeres
infectadas (problemas de cicatrización e infecciones nosocomiales) y datos procedentes
de estudios observacionales en marcha, contribuirán a corto plazo, a definir mejor las
condiciones y criterios de una posible indicación de la cesárea para disminuir el riesgo
de contagio del VIIi en el niño.
Así, por ejemplo, un análisis reciente de un registro internacional de
hijos gemelos de madres infectadas demuestra que, nacer en primer lugar y el parto
vaginal están asociados a una mayor tasa de transmisión, que la exposición al canal del
parto podría ser responsable dc hasta un 50% de las infecciones. Por otro lado, un
estudio actualmente en marcha en EE.UU (comunicación personal), demuestm qtme la
desaparición del efecto protector de la cesárea cuando se ajusta por la duración de la
rotura de membranas, puede resultar un dato de confusión. Antes de sistematizar
cualquier recomendación sanitaria hace falta analizar con detenimiento la información
existente y el coste—beneficio de las posibles intervenciones.
IIay que recomendar la realización sistemática y volimntaria de detección de anticuerpos
anti-VIH a las mujeres embarazadas, así como el tratamiento con ZDV a las mujeres
infectadas que cumplieran los diferentes criterios.
En cimalquier caso, la simple detección de los anticuerpos anti VIII a las mujeres
embarazadas no garantiza la exactitud en el diagnóstico. Hay un 20% de falsos
positivos en el ELISA en una población de baja prevalencia, y hay que hacer
seguimiento clínico.
La tasa de transmisión vertical del VIIi es del 21%, la introducción del tratamiento con
ZDV evitará el contagio de al menos 27 niños al año.
A diferencia de la cesárea, el uso de ZDV parece totalmente necesario yjustiticado.
Futuros datos sobre la eficacia de ZDV en mujeres con criterios diferentes a los del
ACTO 076, y considerar las características individuales de cada parto (posible rotura
precoz de membranas) permitirán precisar estas recomendaciones.
I.XIV.5. 1. PAPEL DE LA ZIDOVUDINA Y DE LA CESAREA
EN LA PREVENCION DE LA TRANSMISION VERTICAL VIH
El número de casos declarados de SIDA hasta Junio de 1993 en España fue de:
15.087, de los cuales el 21,6% son mujeres, en su mayor parte en edad reproductiva.
Nuestro país además, tiene la tasa más elevada de nuevos casos en Europa
(9,39/100,000 habitantes) en 1991.
Se estima que el tanto por ciento de gestantes infectadas que dieron a luz en nuestro
país en el período dc 1986-1992 fue del 0,32 % sobre el total de partos, y que existe un
progresivo incremento de la población infectada por vía heterosexual.
La tasa de transmisión vertical del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en el
mundo occidental oscila entre el 14% y el 32%.
Ciertos factores han sido asociados a la transmisión vertical como son el estado
inmunológico materno (estadio clínico avanzado, recuento de CD4 bajo o presencia de
p24), el parto vaginal, la prematuriedad y la lactancia materna,
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Aunque se desconoce el momento en el que se produce la infección fetal, sólo se detecta
el VIH por cultivo ó PCR (polymerase chain reaction) en el 30% al 50% de los niños en
el momento del nacimiento, lo que reflejaría la proporción de niños infectados
previamente al parto.
Estos datos parecen indicar que en la mayoría de los casos la infección se produciría al
final de la gestación o durante el parto.
I.XIV.5.1 .1. LA 2100 VUDINA EN LA PREVENCION DE LA TRANSMISION
VERTICAL
En 1990 se inició cmx los EE.UU y cmi Francia un ensayo clínico aleatorio y a
doble ciego que interesaba evaluar el efecto de la ZDV en la reducción de la
transmisión vertical del VII-! mediante tratamiemíto de las gestantes infectadas y dc sus
h U os.
La hipótesis de trabajo era que la ZDV disminuiría la carga viral al impedir la
replicación del VIII. En el estudio sólo se imicluyeron gestantes con CD4 >200 cel/jil.
Los pacientes fueron tratadas con zidovudina durante la gestación (vía oral desde al
menos la semana 34) y dimrante el parto (vía imítravenosa) y los recién nacidos durante las
primneras 6 semanas de vida (vía oral).
Los resultados fueron que la tasa de transmisiómí se redujo del 25,5% en el
grupo placebo al 8,3% en el grupo tratado con zidovudimía, siendo esta diferencia
estadisticamente significativa.
Aunque exista cierta reticencia a tratar la totalidad de las recién nacidas
de madres infectadas por el VIII con un fármaco potencialmente tóxico, estos resultados
harán cambiar brevemente la conducta ante las mujeres infectadas y sus recién nacidos
en Europa. Se trata de la primera medida profiláctica eficaz para disminuir la tasa de
transmisión del VIII.
Estos resultados contrastan con los obtenidos en la profilaxis postexposición profesional
C¡1 los que no se ha demostrado su eficacia ¡24,
I.XIV.5.1 .2. CESAREA EN LA PREVENCION DE LA TRANSMISION VERTICAL
El papel del tipo de parto en la transmisión vertical del VIII ha sido muy
controvertido ¡25.130
Villari et al, ~~~han publicado recientemente un metanálisis en el que se
evalúan 6 estudios longitudinales hallando una diferencia estadisticamente significativa
entre la tasa de transmisión en los hijos nacidos por vía vaginal y los nacidos por
cesárea ( siendo de un 20 y 14% respectivamente).
Segtin datos actualizados del Estudio Colaborativo Europeo (ECE) (datos no
publicados) las tasas de transmisión fueron del 17,6 y del 11,7% respectivamente.
Según estos estudios se deberían realizar entre 16 (Villarí 131) y 10,3 (ECE ¡27) cesáreas
para prevenir el riesgo de transmisión.
56
¡otroducción
Los mecanismos que podrían explicar esta reducción en la tasa de transmisión,
se relacionarían, por una parte, con la disminución de la transfusión materno-fetal que
se produce durante las contracciones uterinas ea el preparto y parto y que provocan una
disrupelón de la barrera placentaria y, por otra parte, con la reducción de la exposición a
las secreciones vaginales una vez producida la rotura de membranas.
Asimismo, la cesárea evitaría la exposición masiva del feto a sangre y secreciones
cervicales durante el período expulsivo, especialmente cuando se requiere una
episiotomia. Por lo tanto, la cesárea -sobre todo si es electiva- (membranas Integras y
ausencia de dinámica uterina) disminuiría el riesgo de transmisión vertical al reducir la
exposición al final de la gestación o durante el parto, pero no la eliminarla al no
prevenir la eventual transmisión transpíacentaria.
Por todo ello, existe una sospecha fundada de que la cesárea puede tener un
papel en la transmisión vertical del VII-!.
Sin embargo, el hecho de que todos estos esttmdios no sean controlados y de que puedan
existir sesgos importantes atribuibles tanto al diseño como a la publicación de los
resultados, impide establecer de forma definitiva este papel protector.
No hay que olvidar, que la cesárea tiene una morbi-mortalidad y un coste
sanitario muy superiores al del parto vaginal y que, por otra parte, el riesgo de
inoculación accidental del equipo quirtirgico es también mayor.
Otras alternativas terapéuticas para la disminución de la tasa de transmisión vertical:
adumás de la cesárea, están lavados vagimiales, otros antirretrovirales, inmunoterapia
activa y pasiva ¡32
La lactancia materna es una vía eficaz de transmisión del VII-!. pero el fácil acceso a la
lactancia artificial en nuestro medio elimina dicho problema, siempre y cuando se
identifique a las madres infectadas previo al inicio de ésta.
I.XIV.5.2. SIDA PEDIATRICO
En 1982, se describe el primer caso de SIDA pediátrico en un hospital del
Bronx de Nueva York; ese mismo año se publican los primeros casos pediátricos y en
1987, se habla convertido en la 9a causa de muerte en niños entre 1 y 9 años de edad en
los EE.UU.
La Organización Mundial de la Salud, estimaba que para finales de 1992, cuatro
millones de mujeres en edad de procrear estarían infectadas y un millón de niños hijos
de estas mujeres, también estarían infectados; asimismo para el año 2000, se prevé unos
tres millones de muertes entre niños y mujeres, debido a la infección por VIIi, y habrá
unos diez millones de niños en todo el mundo infectados. En España el número total de
casos de SIDA registrados hasta Junio de 1993 es de 4388; de los cuales 500
corresponden a niños menores de 14 años, esto supone que el porcentaje de SIDA
pediátrico en nuestro país supera el estimado a nivel mundial. El SIDA en niños, tiene
ciertas peculiaridades tanto en su epidemiología como en la clínica. El gran grupo de
riesgo lo forman actualmente los niños recién nacidos de madres portadoras de VIIi,
quedando como grupos más marginales algún niño hemofílico o transfundido. Con
57
¡nlredu ce 6o
respecto al VIIi, los estudios sobre la posibilidad de transmisión vertical, se empezaron
a plantear después de que se declararan los primeros casos de SIDA pediátrico.
El problema q~¡e puede acontecer en la ¡nujer embarazada sería similar a la de la
Iiepatitis B. Por un lado puede darse el caso de una infección aguda en el embarazo que
curse con un cuadro más o menos característico o bien que la mnujer sea una portadora
asintomática del VIIi y que incluso esta situación fuera desconocida por ella misma
hasta ese ¡nomento, En cualquiera de ambas circunstancias el diagnóstico de
laboratorio es fundamental para el diagnóstico definitivo de estos casos.
Con respecto a los factores que favorecen la transmisión vertical se encuentran:
el estado de enfermedad de la madre, estimándose que las madres en el grupo IV de la
clasificación del CDC, tienen 9 veces más probabilidades de infectar que cuando la
mujer es asintomatica.
-madre con CD4 bajos (CD4 menor de 700 células/mm3)
-edad materna alta
-concentraciones de IgA maternas altas
—infecciones de transmisión sexual concomitantes
-detección de antígeno p24 durante el embarazo en la madre
-presencia de alteraciones a nivel placentario
-la prematoriedad, pues se ha visto que antes de las 34 semnanas aumenta la
incidencia de niños afectados,
Por el contrario, los factores que disminuyen la transmisión materno/fetal son:
‘Presencia de anticuerpos fremite al epítopo GpI2O
‘la presencia de anticuerpos neutraliza¡ites en alta concentración
La infección por VIii en la infancia, presenta un amplio espectro clínico que va
desde los niños que permanecen asintomáticos duramíte 4-5 años para después
desarrollar el SIDA, hasta los niños que desarrollan en los primeros meses de vida una
forma muy agresiva de la enfermnedad que luego les lleva a una muerte antes de cumplir
el año. Entra estas dos formas muy extremnas, encontramos intermedias con signos y
síntomas que describiremos a continuación. La infección por VII-! en la infancia
comparte alguno de los síntomas con la de los adultos, pero también difiere en otros
como es la presencia de infecciones bacterianas recurrentes y la no presencia casi de
infecciones oportunistas y/o tumores,
El SIDA pediátrico comparte con el de adultos el de su evolución lenta y
progresiva hacia un desenlace fatal en corto o medio plazo.
l.XIV.5.2.1. CLINICA
Existen dos formas clínicas de aparición o comienzo de síntomas. Una de ellas
temprana, debido probablemente a la infección intraútero en los primeros meses de
embarazo; los síntomas comienzan en el período perinatal o durante los primeros seis
meses de vida, desarrollando un SIDA florido en el primer año de vida; suelen presentar
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encefalopatía progresiva, infecciones oportunistas y hepatitis; la mortalidad suele ser del
80 al 100% en los doce meses sigtmientes y otra forma clínica, tardía, sin síntomas hasta
después del primner año de vida, con una tase de estabilización y una calidad de vida
aceptable, desarrollando el SIDA después de los 24 meses; la mortalidad es variable y
suelen sobrevivir entre los 6 y 8 años, Esta forma tardía se cree se presenta en los casos
en que la infección se produce en el último periodo del embarazo o intraparto.
El porcentaje de niños que se encuentran en ambos grupos, oscila según las
series, pero como ¡nedia se habla de un 30% en el primer grupo y un ‘70% en el
segundo. El periodo de incubación es diferente de unos casos a otros, habiéndose
descrito casos de hasta 7 años sin sintomatología alguna. No obstante, en los niliós
infectados por transmisión vertical suele ser más corto que en adultos y en niños
infectados por transfusión sanguínea.
SigUiendo la clasificación del CDC, la mayoría de los niños con infección por
VIII presentan signos inespecílicos con adenopatías, hepatoesplenomegalia. bajo peso
al nacimiento, pérdida de peso, retraso del crecimiento, dermatitis crónica, fiebre,
diarrea y parotiditis (Estadio P2A).
Una de las manifestaciones más frecuentes en estos niños, es el padecimiento de
infecciones bacterianas recurrentes graves como son: otitis, neumonías, meningitis,
abscesos, celt¡litis. y sepsis. Los gérmenes más habituales son ¡Zarepiococcus
pneui>ioniae, Rc¡cn¡opluilus influenzoe y Sahnonefla.
En niños hospitalizados o tratados con antibióticos son frecuentes las
infecciones por gérmenes gram negativos; hay que destacar las otitis posteriores a
pseudomona o cándida y las diarreas por salmonelosis que tienden a cronificarse
respondiendo nial a los tratamientos y presentando a veces sepsis secundarias (Estadio
P2D3).
Uno de los aspectos más característicos de la infecciómí por Viii en los niños, es
la presencia de una neumonía intersticial linfoide (NIL), caracterizada por la presencia
de un infiltrado reticulonodular bilateral difuso y a veces además, adenopatías liiliares y
mediastínicas. Su cuadro clínico es tan característico que desde 1987, se admite como
enfermedad indicativa de SIDA en la infancia (Estadio P2C).
La clínica se caracteriza por el desarrollo lento y progresivo de una neumonía intersticial
bilateral que no se modifica con los tratamientos antibióticos habituales, Clinicamente
es poco sintomática y sólo después de varios años da lugar a una hipoxemia moderada
con hipertensión pulmonar y disnea progresiva con espasmo y acropaquias
respondiendo bien a corticoides, Esta patología la presentan aproximadamente el 50%
de los niños infectados mientras que en los adultos es poco frecuente. Se asocia a la
presencia de adenopatías generalizadas, parotiditis y acropaquias. Además el
pronóstico de estos niños es mejor que el de los que padecen infecciones oportunistas.
Se ha comprobado la presencia de ADN del virus de Epstein-Barr (VEE) así como de
ARN del VII-! en el tejido pulmonar de los niños con esta patología. Es habitual que
presente títulos elevados con respuestas atípicas de anticuerpos antiVEB. No obstante
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en la actualidad no se ha definido con exactitud el papel de estos virus en la patogenia
de la misma.
Las infecciones oportunistas (Estadio P2D) que suelen presentar con mayor
frecuencia los niños infectados por el VIIi, son la enfermedad diseminada por
citomegalovirus y la esofagitis por cándida, la infección crónica por herpes simple, ¡a
criptosporidiasis y la neumonía por pnei<mocislis car¡n ti. Se liar descrito casos graves
por varicela y herpes zoster recidivante, También la infección por el virus de Epstein
I3arr se encuentra frecuentemente en los niños y se ha detectado genoma de ese virus en
los ganglios linfáticos, pulmón y glándulas salivares, así como un nt’imero de linfocitos
8 circulantes infectados por el VEE. La encefalopatía (Estadio P2B) por VIIi es muy
característica y se presenta con una frecuemicia entre el 30 y 50% de los niños infectados.
Es una de las manifestaciones más graves y de peor pronóstico que presentan los niños.
En muchas ocasiones se presenta como la primera manifestación clínica e infecciosa 133,
l.XIV.5.2.2. DIAGNOSTICO
Al igual que en adultos, la base del diagnóstico en niños está en: 1.- Sospecha
de infección basada en el riesgo epidemiológico o la presentación clínica, 2.-
Confirmación por las pruebas serológicas. En cambio, el diagnóstico serológico de
infección por VIH durante el primer año de vida en pacientes asintomnáticos con
transmisión perinatal de la enfermedad es difícil por vallas razones, Todos los recién
nacidos de madre con infección por VII-! tienen anticuerpos de tipo IgG debido al paso a
través de la placenta. La serología ¡gO (ELISA., Western-Blot) no discrimina entre los
anticuerpos sintetizados por el niño y los transmitidos por la madre. Estos anticuerpos
de transmisión pasiva pueden durar hasta 15 meses e incluso ¡nás, Además algunos
niños negativizan los anticuerpos maternos pero no sintetizan los propios hasta 12
meses después. Otros niños negativizan los anticuerpos persistiendo así durante todo su
seguimiento a pesar de existir evidencia dc infección detectada por otros métodos.
Habitualmente se realiza detección de anticuerpos IgO mediante ELISA con un
test confirmado que suele ser de Westení-blot. Una vez confirmada la seropositividad
se debe hacer un seguimiento serológico por ELISA para conocer qué pacientes tendrán
persistencia de anticuerpos pasados los 15 meses de vida, considerándose, en principio,
infectados.
A pesar de no existir infección, algunos pacientes mantienen los anticuerpos algunos
meses más, Por ello, es necesario constatar la persistencia de anticuerpos en controles
posteriores, antes de considerar al niño definitivamente infectado.
Con objeto de conocer si se trata de infección o de transferencia pasiva de anticuemos
maternos, se han puesto en marcha una serie de procedimientos diagnósticos.
La detección de nuevas bandas de anticuerpos en el Western-blot en determinaciones
secuemíciales sugiere símítesis propia de anticuemos en el niño, y por lo tanto infección.
Asimismo, la comparación de bandas de anticuerpos mediante Westem-bIot
entre la madre y el niño, puede sugerir infección, si se detectan anticuerpos presentes en
el niño que están ausentes en el suero materno. El patrón de anticuemos a los 9 meses
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puede reflejar datos pronósticos en cuanto a la existencia o no de infección. Se ha
demostrado que la presencia de anticuerpos contra todos los componentes virales (gag,
poí y env), se correlaciona frecuemitemente con persistencia de anticuerpos más allá de
los 15 meses, y por tanto, con infección, En cambio, la mayoría de los niños que sólo
exhiben anticuerpos contra la envoltura del virus (env), se hacen seronegativos en los
meses siguientes.
La tgM específica generalmente está ausente o es positiva de forma transitoria
para ser detectada, Además de esta baja sensibilidad, es poco específica y puede estar
dirigida contra un número limitado de epitopos.
La detección de antígeno viral (generalmente Agp24) es específica
después del tercer mes de vida (en cases aislados, se sospecha que puede haber paso
transpíacentario de antígeno y dar lugar a umi falso positivo), pero es poco sensible, no
detectándose cuando hay exceso de anticuerpos como es el caso de transferencia
materna, o cuando hay escasa replicación viral, Se ha considerado que su presencia es
umi factor de mal pronóstico en cuanto a la evolución de la enfermedad aunque esto no
se ha confirmado en algunos estudios.
El cultivo de virus no puede realizarse fácilmente en la mnayoria de los recién
nacidos debido a que requiere gran cantidad de sangre y a que precisa de una grao
dotación técnica para su realización. Tiene poca sensibilidad en el recién nacido,
aunque en edades posteriores esta sensibilidad puede llegar hasta el 90% en condiciones
idóneas de realización. Además, en período neomiatal puede haber contaminación con
sangre materna emi el cordón disminuyendo su especificidad.
La demostración de anticuerpos IgO específicos anti-VIH ¡u vi/ro por cultivo de
linfocitos de sangre pemiférica puede ser una prueba útil para el diagnóstico precoz.
Esta técnica es más sensible cuando la detección de fgG específica se hace por Western-
blot que por ELISA, y su especificidad es alta pasados los dos primeros meses de vida.
También se ha sugerido la determninación cuantitativa de subclases de IgO específica de
VIIi, pero estas técnicas necesitan estudios adiccionales para establecer definitivamente
su lugar en el diagnóstico precoz de la infección VIIi en los primeros meses de vida.
En los últimos años se está utilizando una nueva técnica muy prometedora
basada en la detección de genoma proviral en las células mononucleares de sangre
periférica, mediante la amplificación de DNA con la técnica de PCR (Polymerase chain
reaction). Esta técnica tiene una gran especificidad y enorme sensibilidad detectando
cantidades ínfimas de genoma viral, permitiendo, además, la detección de DNA proviral
en período latente de infección. En período neonatal la sensibilidad es algo menor que
en edades posteriores. Además, en el recién nacido su positividad se correlaciona con
un peor pronóstico de la enfermedad.
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Con objeto de conocer qué recién nacidos están realmente infectados, seria
necesario realizar una combinación de pruebas diagnósticas, El diagnóstico precoz en
el período neonatal es de suma importancia porque permitiría instaurar tratamiento
precoz en fase asintomática, donde se supone que seria más eficaz, Por el contrario, la
falta de detección de la infección al naciaiiento, haría posible la vacunación o la
administración de inmunoglobulina especffica, actualmente en vías de desarrollo 134,
l.XIV.5.2.3. CoNSIDERACIoNES FINALES
España es el país con la mayor tasa de SIDA en hijos de madres seropositiVas de
Europa (479 casos a 31 de Marzo de 1994, el 2% del total de casos ¡32 que además
representan el 85% de los casos de SIDA pediátr’mco). Así pues, cualquier avance en la
prevención de esta vía de transmisión tendría umi mayor impacto en nuestro medio.
La eficacia demostrada de la zidovudina y de la supresión de la lactancia materna y la
probable de la cesárea en la transmisión vertical del VIII, abren de nuevo el debate
sobre la conveniencia de practicar cribaje universal a toda la población obstétrica.
La identificación precoz de las gestantes infectadas permitiría que dichas pacientes se
beneficiasen de la posibilidad de medidas intervencionistas destinadas a disminuir la
tasa de transmisión vertical.
El hecho de disponer de medidas preventivas eficaces no elimina totalmente el
riesgo de transmisión y, por tanto, la recomendación por parte del clínico frente a una
mujer infectada por el VIII con deseo reproductivo debe seguir siendo la de evitar la
gestació¡i.
I.XV. INTERVENCIONES PREVENTIVAS EN LA
TRANSMISION 135
• I.XV.’1. TRAN~MISION PARENTERAL
-Drogadicción por vía intravenosa
-Transfusión desangre y/o hemoderivados
-Transplantes de órganos y de tejidos
-Exposición parenteral y/o cutáneo mucosa accidental
Dejando a un lado el riesgo de transmisión sexual, el cese del uso de inyectarse
es el camino más valorable para eliminar la posibilidad de que un ADVP seronegativo
VIIi entre en contacto con un VIIi seropositivo que transmnitirá la infección.
No existe ningún fármaco eficaz para abandonar el uso de la drogadiccién, pero la
anfetamina y la cocaína pueden contribuir. Actualmente derivados opiáceos, como la
metadona contribuyen a ir amortiguando la necesidad de inyectarse parenteralmente.
La intervención en programas de salud de abandono de la drogadicción, la existencia de




La intervención para prevenir o reducir la propagación del VIIi entre los ADVP
es de interés de la Sanidad Pública.
Los esfuerzos en prevención son dirigidos en la alineaciómi social, medidas políticas,
programas de promoción de la salud y aptitudes hacia el uso de droga y sus usuarios.
el .XV.1.1. DROGADICCION VíA PARENTERAL
Supone el 20-27% de los casos de SIDA en EE.UU yen Europa, cerca del 60%
en España e Italia.
1 ,3-’70% en EE.UU y Europa (marcada variación geográfica), 40-70% en España.
La incidencia anual de casos nuevos es del 5-7%.
-Factores asociados
:
Intercambio de jeringuillas, número de inyecciones por mes, consumo asociado de
heroína y cocaína, mayor tiempo de adicción, comisumno en lugares de riesgo elevado
(prisión), clase social baja, marginalidad, proniiscuidad y prostitución. Relaciones
sexuales comi otros drogadictos.
—Pm’evención
Facilitar la limpieza, esterilización y acceso a equipos de inyección nuevos, potenciar la
inclusión de ADVP en programas de desintoxicación,
Información escolar sobre consumo de drogas.
—Com entari os
Los programas de cambio de jerimíguillas usadas por otras nuevas y la mayor
coincidencia del riesgo de infección han disminuido la prevalencia de infección en
algunas arcas. Hay mayor eficacia de medidas relacionadas con el cambio de
jerimiguillas que con la modificación dc conductas sexuales emi este colectivo.
• I.XV.1 .2. TRANSFUSION DE SANGRE Y/O HEMODERIVADOS
-Prevalencia de la infección
El 1% de los casos de SIDA en EEUU, 3% en Europa y 5% en España.
20-76% en Amnérica y Europa.
-Actividad de rieseo
Utilización de factores de coagulación elaborados antes de la selección rutinaria para
VIIi o productos distribuidos sin inactivar el virus. Grado de severidad del transtorno
de la regulación.
-Prevención
Pasteurizaciómi del concentrado del factor VIII (600C durante 10 horas). [nactivación
del VIIi por medio de detergentes, ¡3 propiolactona y rayos ultravioleta,
-Comnentarios
:
El calentamiento del concentrado liofilizado a 600C durante 30 horas no es eficaz, y
durante 72 horas inactiva el VIII pero no el virus de la hepatitis no A noii
• l.XV.1.2.1. TRANSFUSION
-Actividad de riesgo
Sangre, hematíes, plaquetas, leucocitos, plasma.





1/153.000 unidades de sangre anti-VIIi negativa está infectada. El 60-95% de los
receptores de sangre positiva adquieren la infección. La prevalencia de anti-VIH en
donantes voluntarios desangre: 0,29%.
-Factores asociados
Riesgo proporcional al número de transfusiones. Mayor incidencia en sangre de
donantes remunerados. Infección silente en el 10-23% de individuos de elevado riesgo
para el VIIi, y en un periodo de 5 meses a 3 años, detectable sólo por cultivo viral o
amplificación del DNA viral (PCR= reacción en cadena de polimerasa). Los títulos
virales aumentan en la samigre del donante de forma parelela a la progresión de la
enfermedad.
—Pm’evención
Mejorar los procedimientos de selección de donantes. Promover autoexelusión en caso
de posible riesgo, utilizar donantes conocidos previamemite, en especial mujeres.
Transfundir pocas tmnidades y de pocos donantes.
—Conicnt ami os
Otros hemoderivados (inmunoglobulinas, vacunas), no relacionados con la transmisión
paremiteral del VIII, aunque es posible la transferencia pasiva y temporal de anti-VIH.
En cerca del 90% de los casos puede no detectarse antigenemia antes de la aparición
anti-VIH.
• I.XV. 1.2.2. DONANTES DE PLASMA RETRIBUIDOS
-Prevalencia
Infección de casos aislados sin otros factores de riesgo de los habitualmente
reconocidos.
-Factores asociados
Infección asociada a material de extracción y separación de plasma no desechable.
Elevada incidencia de donantes con alto riesgo de infección por VIii cmi los centros
privados de extracción de pl asma a partir de donantes retribuidos,
-Prevención
Utilizar material desechable durante todo el proceso. Descartar donantes con conductas
de riesgo para el VIII.
-Comentarios
En la actualidad no se producen casos nuevos de infección en los centros prmvados de
recolección de plasma en nuestro país. La mayoría de donantes retribuidos, con índices
de infección por VIIi es 30 veces superior al de los donantes altruistas en nuestro país y
refieren actitudes de riesgo clásicas (ADVP, HMX y prostitución).
• I.XV.1 .3. TRANSPLANTES DE ORGANOS Y TEJIDOS









Actuar del mismo modo en caso de donamites de semen y promover la autoexclusión,
• I.XV.1.4. EXPOSICION PARENTERAL Y/O CUTANEO-
MUCOSA ACCIDENTAL
• l.XV.1 .4.1. PERSONAL SANITARIO
5% de los casos de SIDA en EE.UU son personal sanitario. 95% con
actividades de riesgo para el VII-l y el 5% con infección de origen no determinado.
-Prevalencia
Riesgo de infecciómi del 0,5% desptmés de pinchazo accidental con aguja contaminada.
No hay riesgo de contagio por contacto personal ni por exposición de la piel intacta a
líquidos orgánicos. Exposición accidental.a la sangre (parenteral o cutánea) en 6,7% de
los procedimientos quirúrgicos.
-Factores asociados
Profundidad del pinchazo y volumen dc sangre; número de pinchazos.
Desconocimiento del status del VIii y necesidad de intervención rápida.’ En urgencias:
4-6% dc las consultas son anti-VIH positivas.
-Prevemición
Precauciones universales para sangie y líquidos orgánicos. Prevención especial de
pinchazo con aguja contaminada, no manipular después de su utilización, contenedores
desechables. Precaución especial en urgencias y áreas quirúrgicas.
-Comentarios
Casos aislados de seroconversión después del contacto repetido con mucosas e
imioculación a través de piel no intacta, No existen datos que avalen la eficacia de la
profilaxis después de la exposición al VIII con ZDV.
• l.XV. 1.4.2. CONTACTOS FAMILIARES Y LABORALES AMBIENTALES
No hay riesgo de contagio por contacto laboral o familiar no sexual, amin
después de una relación estrecha, No se han demostrado vías de infección alternativas,
como insectos o contactos casuales con fomites, y una revisión de los casos anecdóticos
publicados sugieremí que las tradicionales rutas de infección no han podido ser
excluidas.
-Comnentarios
Se ha descrito un caso de infección horizontal entre dos hermanos pequeños con




• l.XV.2. TRANSMIsION SEXUAL
• I.XV.2.1. RELACIONES HOMOSEXUALES
El 60% de los casos de SIDA emí EE.UU y en Europa un 19-28%, en España un
10-70%, con mayor incidencia en ciudades y en arcas con elevada prevalencia de SIDA.
Riesgo calculado para una exposición genital: 0,02-0,05.
-Factores asociados
:
Número de contactos, contactos con desconocidos, relaciones anales activas y
receptivas. Irrigación anal o enemas antes del contacto sexual. La presencia de
ulceraciones anales (sífilis o herpes simple anogenital) aumenta el riesgo de infección,
La transmisión oro—genital y oro-oral es poco frecuente pero posible.
—Prevención
Prácticas sexuales seguras o probablememíte seguras. Evitar la promiscuidad. Utilizar
preservativos de látex. Cerca de 1/3 de casos refieren mantener prácticas sexuales
probablemente seguras después de conocer los riesgos de la infección.
—Come itanos
Por razones descomiocidas, algimnos individuos son diseníinadores eficaces de la
infección a la mayoría de sus contactos sexuales,
Los preservativos no eliminan completamente el riesgo de infección. El uso de aceites
lubricantes puede dañar el látex. Utilizar lubricnntes al agua.
• I.XV.2.2. RELACIONES HETEROSEXUALES
5% de los casos de SIDA de los EEUU, 3-4% de los casos en España, 7% en el
resto de Europa. Es el I’actor de infección predominante cmi Africa.
-Prevalencia
Parejas habituales de : hemofílicos: 7-20% / Transfundidos: 18-50% / ADVP: 10-50%
Bisexuales: 22-50%.
-Factores asociados
Infección de hombre a mujer de 10:1 en Europa y Estados Unidos (en Africa 1:7).
Presencia de una enfermedad de transmisión sexual, especialmente vesiculoulcerativa.
Relaciones anales y probablemente durante la menstruación.
No está aclarado el papel de los contactos orogenitales. Mayor riesgo con la utilización
de anticonceptivos orales y en ausencia de circuncisión del varón. Mayor probabilidad
de transmisión al inicio y en los estadios finales de la infección en el caso, indica que
puede coincidir con la aparición de antigenemia.
-Prevención
Utilizar preservativos y cremas espermicidas. La transmisión se produce después de un
número menor de exposiciones ea las parejas que no utilizan preservativos. Mantener
relaciones sexuales probablemnente seguras. Evitar la promiscuidad y las relaciones
sexuales con desconocidos. La transmisión a través de la saliva parece ser
epidemiológicamente irrelevante, aunque posible.
Las campañas de educación y promoción del uso de preservativos son útiles, pero existe





La duración de la relación y el número de relaciones parecen influir poco en la eficacia
de la transmisión, Al igual que con la actividad IiMX, existen diseminadores eficaces
de la infección a la mayoría de sus contactos sexuales, incluso con una sola relación. La
intervención personal y la repetición de mensajes relevantes son más eficaces que la
información proporcionada por los medios de comunicación, La eficacia de la
transmisión del VIIi después de un contacto sexual es menor que la gonorrea, sífilis y
hepatitis B.
• l.XV.3. TRANSMISION VERTICAL
• I.XV.3.1. HIJO DE MADRE INFECTADA
2,5% de los casos de SIDA en España y 1,2% en EEUU, lo que sigmxifica el
80% de los niños menores de 13 años con SIDA
-Prevalencia
Seroprevalencia global en los recién nacidos: 0,03 a 0,69% en EE.UU. 1,25% en la
ciudad de Nueva York; 4-24% de las mujeres embarazadas en algunas zonas de Africa.
El riesgo de tmansmisión de la infección al feto es del 24-50%.
—Factores asociados
Status sociocconómico bajo, dmogadicción. La mayor parte de estas infecciones se
producen en el útero o durante el parto, por exposición a samigre o líquidos maternos
infectados, El VIii se ha aislado de tejido fetal y sangre del cordón.
-Prevención
Detección precoz de la infección por Viii en embarazadas de riesgo, consejo adecuado
y oportunidad de elección de imiterrupción del embarazo. Prevención de la drogadicción
y transmisión HTX del VIIi.
-Comentarios
En el 54% de los casos, la madre es ADVP y en el 26% es un contacto HTX de un VIII
positivo (que es AIJVP en el 74% de los casos),
La media de edad de pérdida de anticuerpos de la madre en los no infectados es de lO
meses. La técnica de PCR puede ser de utilidad en el diagnóstico precoz de la infección
en el neonato yen la predicción del desarrollo a SIDA.
• I.XV.4. INFECCION INTRAUTERINA
• I.XV.5. INFECCION DURANTE EL PARTO
• I.XV.6. INFECCION DURANTE LA LACTANCIA
Riesgo de infección perinatal mayor cuando la madre presenta enfermedad
clínica o evidencia en el laboratorio de inmunosupresión,
El índice de transmisión del VIII se ha asociado a partos prematuros o niveles bajos de
antigpl2o en la madre.
La leche materna durante la infancia puede ser la vía de infección.
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lxv!. DEFINICION DE CASO DE VIGILANCIA DE SIDA DEL
CDC
Las manifestaciones clínicas de la infección VhIi-l son numnerosas, implican
múltiples órganos y sistemas originando procesos infecciosos y neoplásicos.
Desde el comienzo de la epidemia de SIDA, hubo una necesidad de realizar una
definición que fuera sensiblemente suficiente para controlar la epidemia pero lo
suficientemente específica para excluir la mayoría de los casos que no eran debidos al
entonces agente desconocido. La primera definición de vigilancia usada por el CDC fue
publicada por la revista Morbility and Mortality Weekly Report (MMWR) en
Septiembre de 1982 ¡36 antes de que el VIII fue idemitificado y mio se utilizaron los
resultados de las pruebas de VIII. El SIDA fue definido como “un caso deenfermedad
al menos ¡noderadamente predictiva de un defecto de la inmunidad mediada por células
que ocurre en personas por causa desconocida, por resistencia disminuida a aquella
enfermedad”.
Esta definición general de SIDA incluyó imna lista de enfermedades específicas
y calificaciones así como una lista de condiciones descalifícantes que fueron
consideradas posibles causas de resistencia disminuida no relacionada con SIDA.
Muchas de las enfermedades que definen el SIDA fueron conocidas por ocurrir
infrecuentemente en personas que no fueron infectadas por el VIii, mientras otras
enfeimedades que ocurren en personas VIII-positivas fimeron desechadas de la
definición porque eran frecuentes en personas VIii-negativas. La definición de
vigilancia caso SIDA es así un compromiso que requiere revisión en el tiemnpo, como
mayor información que se convierta en fiable.
Iian tenido lugar tres grandes revisiones en el pasado, las muás significativas ocurrieron
entre Agosto de 1987 y Enero de 1993.
l.XVI. 1. CAMBIOS EN LA DEFINICION DE VIGILANCIA DE SIDA
Después de 1982, la definición se sometió a revisiones menores m37, 138 Con la
posterior identificación del VIii, se realizó una más exhaustiva revisión en Junio de
1985, Cuando enfermedades adicionales se añadieron a la definición y los resultados de
las pruebas de anticuerpos VIH y cultivos virales comenzaron a utilizarse, se fue
incrementando la especificidad con las enfermedades relacionadas con el SIDA y se
pudieron identificar.
Incluso así, el CDC estimó que su revisión de 1985 resultó en una reclasificación de
menos del 1% de los casos previamente realizados.
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I.XVI.2. CAMBIOS EN LA DEFINICION. CDC. 1987
En Agosto de 1987, los CDC publicaron una revisión más completa de su
definición de caso adulto para vigilancia, ampliando la definición en 3 aspectos:
1 Inclusión de encefalopatía VIII y “wasting syndroni” VIII
2.Inclusión de diagnósticos hechos presumiblemente con evidencia de
laboratorio para infección VIH.
3.Eliminaciómi de exclusiones debidas a otras causas de inmunodeficiencia con
evidencia de laboratorio para la infección VIII.
La definición de caso pediátrico de vigilancia fue ampliada en 2 aspectos:
• 1. Inclusión de múltiples o recurrentes infecciones bacterianas serias.
• 2. Inclusión de neumonía intersticial linfoide o hiperpíasia linfoide pulmonar en
niños por debajo de los 13 años.
Incluyendo diagnósticos de presunción tuvieron el efecto de incrementar
proporcionalmente el número de mujeres, ADVP y afro-americanos diagnosticados con
SIDA.
Todavía la revisiómi de 1987 no fue adecuada pan incluir todos los casos de
inmunodeficiencia severa por VIII en estos grupos, y la creciente expansión de la
epidemia en estas poblaciones después dc 1987 sugirió que otras condiciones clínicas
deberían añadirse a la lista, En un estudio de artículos médicos de 628 mujeres VIH-
seropositivas y 7.008 varones VIH-seroposirivos, incluyendo ADVP y no-ADVP, para
cada paciente que recibía tratamiento para la enfermedad que define el SIDA, dos
pacientes VIH-seropositivos estaban siendo tratados por una enfermedad que
probablemente estaba relacionada con el VIii pero no estaba en la ~
Estas enfermedades que en un principio no definían la enfermedad SIDA eran otras
neumomilas, sepsis bacterianas y tuberculosis pulmonar.
I.XVI.3. CAMBIOS EN LA DEFINICION. CDC. 1993.
En Enero de 1993, los CDC añadieron un nivel de linfocitos CD4 debajo de 200
/mm3 en una persona VIIi-seropositiva a la definición de SIDA al margen de lasdeficiencias de una definición basada únicamente en una lista diagnóstica ¡40, Tres
condiciones clínicas en una persona VIIi-positiva fueron añadidas: tuberculosis
pimímonar, dos episodios de neumonía bacteriana, y ea mujeres, cáncer invasivo
cervical. El efecto inmediato de este cambio será incrementar gmndemente el número
de casos de prevalencia de SIDA, quizás el doble o más en los EE.UU. En cambio, esto
será un efecto grande en un tiempo porque aparece de tal forma que todas las personas
Vhii-seropositivas con linfocitos por debajo de 200 desarrollarán eventualmente SIDA
según las condiciones clínicas de definición. Los casos reflejados actualmente no son
altos, porque mtmchos que podían tener unos niveles por debajo de 200 no tienen acceso
a pruebas de marcadores linfocitarios.
La gran variabilidad de los valores CD4 en los individuos da pie a creer que la nueva
definición va a resultar en un diagnóstico de SIDA en algunas personas unos años antes
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de que ¡nanifiesten enfermedades clínicas manifiestas. También, tienen variación diaria
en los valores absolutos de CD4 ~
La nueva definición requiere una manifestación aislada de linfocitos CD4, Pero
estudios, han demostrado que con dos determinaciones al menos de <200 a diferentes
intervalos de tiempo, reducirían sustancialmente la proporción de personas sin un
diagnóstico clínico de SIDA y reducen el tiempo para un primer diagnóstico clínico 142
I.XVI.4. DEFINICION DE CASO DE SIDA POR EL CDC DE 1993
ENTRE PERSONAS ADULTAS
La revisión de 1993 en la que se define que una persona tiene SIDA cuando:
• 1. Los valores de los linfocitos CD4 caen por debajo de 200/mm3 ó el % deCD4 cae por debajo de 25%.
• 2. Hay confirmación por el laboratorio de infección Viii o un diagnóstico
hecho de la lista de enfermedades clínicas.
Las condiciomies añadidas emi 1993 (cáncer invasivo cervical, micobacteria tuberculosa
pulmonar y neumonía recurremite) requierén confirmación de laboratorio de infección
VIii.
eLas siguientes condiciones fueron incluidas en la definición de caso de
vigilancia de SIDA.
Candidiasis dc’ hroiiquio.t truquea O jadnionar
Cunulicliasis esoJflgicc¡
CÚ,wc’í iii tasi yo ccnwa/
Cocc’idicn¡icosis, clise,,: fiado o exnapuln¡cnar
Cripto.víoridiasi.v intestinal crOcite, (<le ¡¡¡dv cíe ¡ni ints dc’ duiación>
Enfrrnuulad por ClviY (cts-ox órganos que hígado. bazo c nódulos Ibifól fcos)
Retitinis por (‘MV (cci: pete/ala ‘le visión)
Iiacefalopaifa relacionada con Viti
Herpes Simple. Ulceras crónicas de niós de mc: íne.v ele duración. o bronqnitLv, newnoí:fa o
esoj¡’¡gitis
Hisuoplasn,csis. diseiniímaelc, e> ctvtrapuln:enmar





Mvcobucteri,ov cítin,,, cc;nplex o Al. Kansaii pulnmonní o extíapulmonar
Mvc-obacíeíiuín tuberculosis. ,ouíhnonai o extiapulívonar
Neumon (ci por Pneíímocvsuis Carinil (PC?)
Neumonía recui-rc’n te
Lencoen cefalopas(a focal progí-esiva
Septicemia reenvíeole po¡- Sainionella
Toxoplasívosis ecíebral
Desgaste debido al Viti ( wasting .ryndíon,e)
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GUlA SUGESTIVA PARA DIAGNOSTICO DE PRESUNCION DE








I.XVII. CLASIFICACION Y ESTADIOS
Tabla 2, Resumen del sistema de clasificación para la infección VIH. 1986 ‘-‘~.
1. fnfecc¡émi aguda
II, Imifección asintonultica
III. Liníadenapaila persistente generalizada
IV. Otras enfermedades,
-Subgrupo A: Enfermedad constitucional
-Subgrupo U: Enfermedad neumológica
—Subgr¡mpa O: Enfermedades infecciosos secundarias
.Catc’gor(a C-1: Enfermedades infecciosas 2~ especificas
listadas por la definición dc caso SIDA po¡ el CDC.
Categoría (‘-2: Otras enfermedades especificas 2~d~ infecciosas
-Subgmupo D: Cánceres 2~





Tabla 3. Sistema de clasificación re’~isaclo para la
SIDA definido para adolescentes y adultos.
Infección VIII y vigilancia de
CATEGORíAS CLíNICAS
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Los linfocitos CD4 en número o en porcentaje es generalmente conocido para realizar
un segimimiento estrecho de la progresión de la inmunodeficiencia VII-! y las cifras de
CD4 es la principal muestra utilizada en el manejo clínico de estos pacientes.
Las recomemidaciones:
<500/mm3 : iniciar tratamiento antirretroviral
<200/mm3 : profilaxis para PCP
• l.XVIL1. CIFRA DE CELULAS CD4+ CORRESPONDIENTE A



















vombeítl¡ng P. AiiImvIram Acadeniy Meetlng, vmcan, 1991 ~“
Tabla 4
• I.XVII.2. CLASIFICACION O ESTADIOS DE WALTER-REED 14$
Este sistema utiliza cifras de linfocitos CD4 <o iguales 400/mnm3 y la presencia
o ausencia de Candidiasis oral, linfadenopatia crómiica y pérdida de sensibilidad en el
test de hipersensibilidad cutdnca.
La mayor dificultad con este sistema es que un gran porcentaje de pacientes con VIH-
seropositivos no pueden estar incluidos en un estadio y un individuo pímede moverse en
cualquier dirección dentro de los estadios.
Se han propuesto otros sistemas de clasificación: Dolía-Pazner a al. ‘~ propusieron un
sistema de clasificación inmunológico utilizando las cifras de C04, el cociente
C04/CD8 y la cifra total de linfocitos.
Royce et al, ~, reflejaron un sistema utilizando sólamente cifras de CIJ4 < o
iguales a 400/mm3 y la presencia de Candidiasis oral o bien leucoplasia vellosa
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representada mejor por una cohorte de varones homosexuales cuando se aplica este
sistema que con otras clasificaciones de Walter-Reed o los estadios de clasificación
in mu nológica.
Los estadios de enfermedad VIIi por la cifra de linfocitos CD4+ puede mejorarse
significativamente acompañando la cifra con el valor de los niveles séricos de p-2
microglobulina, niveles séricos o urinarios de neopterina, y otros marcadores inmunes,
asf como los resultados de una prueba de Ag p24 o el nivel de anticuerpos anti-VIH
p24.
Pero estas observaciones no han conducido a un uso amplio del esquema de
estadios y permanecen ciertas cuestiones sobre los datos extrapolados derivados de
varones homosexuales a mujeres y a otros grupos de riesgo.
La 13-2 microglobulina, por ejemplo estal frecuentemnente elevada en ADVP y puede no
ser fiable como umi marcador pronóstico en no usuarios de drogas fl< [4
I.XVIII. MANIFESTACIONES ORALES DE LA ENFERMEDAD
VIH
Las manifestaciones orales de la enfermedad VIii son frecuentes e incluyen
lesiones orales recientemente descritas, así como presentaciones noveles de
enfermedades oportunistas previamnente conocidas ~
Reconocerlas requiere una historia clínica detallada examinando y tomando muestras de
la cavidad omal ~
El sistema inmune humoral, que en un principio se creyó que permanecía normal, está
alterado de forma importante, existiendo un estado anonnal de activación de los
linfocitos E, con niveles elevados de lg y presencia de inmunocomplejos 152
Las lesiones orales son vistas frecuentemente en asociación con todos los estadios de la
infección por VIH. Muchas de estas lesiones ocurren como el primer signo clínico de la
infección Viii. Estas lesiones incluyen candidiasís, leucoplasia vellosa, verrugas,
díceras y una forma agresiva de enfermedad periodontal. El reconocimiento de lesiones
orales puede cambiar el estadio dentro de la clasificación de la infección por VII-! ~ El
diagnóstico de todas las lesiones orales requiere técnicas de investigación adecuadas,
incluyendo frotis, cultivos y biopsias.
Inicialmente Pindborg en 1989 154 en un intento de clasificar las
manifestaciones orales como un signo de presunción de infección por el VIii consideró
seis grupos: imifecciones fóngicas, bacterianas y viricas, neoplasias, transtornos
neurológicos y lesiones de origen desconocido ~
Recientemente, en Copenliaguen en 1993, se ha alcanzado la clasificación de
las manifestaciones orales de la infección por VIH y sus criterios diagnósticos, basados
en criterios de presunción y de diagnóstico definitivo ¡56 con modificaciones a lo
.73
¡otroducemén
establecido por el EC Clearinghouse on Oral Prohlems Related tu HIN, mantenido
en Londres en 1992.
La referencia formal a la aparición clínica inicial de la lesión y a los resultados tras una
mnspección exhaustiva, han sido tenidos en cuenta en la clasificación.
La candidiasis y la leucoplasia vellosa, junto con formas específicas de la enfermedad
periodontal (eritema gingival lineal, gingivitis y periodontitis ulcerativa necrotizante,
sarcoma de Kaposi y linforna no-liodgkiniano>, están muy asociados a la infección VIH.
También se ha descrito la implicación de la glándula parótida en la infección por VIH
157
La candidiasis oral y la leucoplasia vellosa pueden ser manifestaciones clínicas iniciales
de la infección y un indicador de empeoramiento pronóstico 157
Lesiones menos asociadas a la infección VIIi y las lesiones vistas en pacientes con esta
infección, también son incluidas aquí ~.
Se ptmeden considerar como tales: xerostomía, depapilación de lengua, Sd. de boca
ardiente: estomatopirosis, queilitis exfoliativa, Signos y síntomas comunes orales en
varias etapas de enfermnednd, como manifestación temprana de infección VI H ~
i.XIX. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA LAS LESIONES
ORALES
A rasgos generales, estos criterios asumen un conocimiento de la enfermedad de
la mucosa oral.
Estos criterios han sido divididos en criterios de presunción y criterios definitivos, Ellos
han de tenerse en cuenta para el primer encuentro clínico con el paciente.
Se acepla que estos criterios pueden no ser perfectos puesto que otras enfermedades
pueden presentar características similares,
Los criterios definitivos son aquellos necesarios para establecer un diagnóstico absoluto
y pueden requerir pruebas adicionales climiicas o de laboratorio,
En vista de las posibles implicaciones serias de los diagnósticos enumerados en el
GRUPO 1, tanto los criterios definitivos, como los de presumición deberíamí ser
verificados antes de que el diagnóstico sea aceptado en pacientes con desconocimiento
de ser VIIi-positivos.
I.XIX. 1 . GRUPO 1. Lesiones fuertemente asociadas con infección
vn’
• I.XIX.1.1. CANDIDIASIS
La candidiasis oral más frecuente, es la asociada a la Candida albicans, aunque
otras especies, tales como C. glabrata y C. ropicalis, son parte frecuente de la flora
habitual oral. Un número de factores predisponen a los pacientes a desarrollar
candidiasis: infancia, edad avanzada, terapia antibiótica, esteroides y otras drogas
inmunosupresoras, xerostomia, anemia, desórdenes endocrinos, e inmunodeficiencia
primaria y adquirida. La candidiasis es un hallazgo común en los pacientes con
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infección VIIi. La candidiasis oral aparece relacionada directamente con los niveles de
inmunosupresión ‘~. El papel de la saliva en cuanto a reducir el potencial de
transmisión del virus VIIi, parece ser significativo, Autores describen esta lesión
durante el estadio agudo de la infección VIIi, ~ pero ello ocurre más frecuentemente
con el descenso de los niveles de CD4. Varios artículos indican que la mayoría de las
personas con infección VIIi son portadores de una reserva de Candida durante la
presentación clínica de la candidiasis y cuando la candidiasis está oculta ¡62, El papel
de la C.Albicans que puede aparecer en más de 50% de los casos (Greenspan, 1994) es
dudoso, y se piensa qtme se trata de un hongo oportunista que sobreinfecta las lesiones
¡63
Pertenece al estadio IV-C2 de la clasificación de los CDC, es un conocido predictor de
dt~arrollo a SIDA.
Esta infección ftingica ha sido descrita en el curso de la primoiníección por vr~ 16-4
• ¡XIX. 1.1 .1. CARACTERíSTICAS
La presemitación clínica de la candidiasis oral varía y son clasificadas como
pseudomembranosa, eritematosa y queilitis angular. Estas lesiones pueden ser
asociadas con una vamiedad de síntomas, incluyendo una boca ardiente, problemas con
la comida condimentada y cambios en el gusto.
I.XIX.1 .1.1.1. cand/diasispseudomemóranosa
Placas blancas cremosas sobre la mucosa oral caracterizan la candidiasis
pscudomembranosa ( ocasionalmente llamada muguefl. La mucosa puede aparecer
roja cuando se remueve la placa. Este tipo de camididiasis puede implicar cualquier
parte de la mucosa oral.
I.XIX.1 .1.1.2. (‘andid/asis entornarose
La candidiasis eritematosa aparece clinicamente como una lesión roja, plana.
Ocurre frecuentemente en la mucosa palatina y en la superfice del dorso de la lengua.
La candidiasis eritematosa puede pasar desapercibida en su apariencia y en datos
clínicos e incluso puede permamiecer encubierta por otras lesiones, así de este modo
puede mantenerse sin tratamiento durante varias semanas.
I.XIX. 1.1.1 .3. C’andidiasls biperplásica
Esta candidiasis es un hallazgo poco frecuente en personas con infección VII-!.
Las lesiones aparecen blancas e hiperplásicas. Las áreas blancas son debidas a
hiperqueratosis y, a diferencia de las placas de la candidiasis pseudomembranosa, no
pueden ser removidas al raspado. Estas lesiones pueden confundirse con la leucoplasia
vellosa. El diagnóstico de la candidiasis hiperplásica se hace anatomopatológicamente
con la presencia de hiperqueratosis acompañada de hifas. La tinción con ácido
periódico de Schiff (FAS) se suele hacer para determinar la presencia de hifas, Se ha
revisado la clasificación previa hecha en 1991 por EC Clearinghouse ~ en la que se




Aparece clínicamente come enrojecimiento, ulceración y fisuración, uni o
bilateralmente en las comisuras de la boca. Puede aparecer aislada o unida a alguna otra
forma de candidiásis.
• l.XIX. 1.1.2. DIAGNOsTICO DIFERENCIAL
La candidiasis eritematosa debería diferenciarse de otras lesiones rojas, tales
como el sarcoma de Kaposi o de la eritroplasia. iiistológicamente, la candidiasis oral
contiene hifas de Candida en el epitelio superficial cuando se visualiza con tinción de
PAS. Las respuestas inflamatorias suelen asociarse comi la infección por Candida que
ptmede tomar asiento en los pacientes inmunocomprometidos.
• I.XIX.1 .1.3. DrAGNOSTICO
La Candida es un organismo coníensal emi la cavidad oral. La candidiasis es
diagnosticada por su apariencia clínica y por la detección del organismo en los frotis.
Los frotis tomados de las lesiones clínicas se examinan utilizando hidróxido de potasio
(KOH), PAS, o tinción de GRAM. Los frotis se toman con cuidado con un depresor de
lengua a través de la lesión. La muestra se transfiere a un portaobjetos que contiene una
gota de KOii y se cubre con otro portaobjetos, El frotis se examina bajo el microscopio
y la presencia de Ca,:dida se detecta por el hallazgo de hifas y blastosporas. Las hifas y
las esporas se ven solamente en frotis de lesiones y no se ven en pacientes samios en el
estadio de portador.
Los cultivos crecen en el medio de Saboraud, pueden ser positivos e incluso
revelar bajos niveles de colomiias, Esto probablemente representa un estadio de portador
más que infección activa ¡65, El cultivo es útil pam establecer las especies de (‘andida
pero no es útil para el diagnóstico.
• l.XIX.1 .1.4. TRATAMIENTO DE LA CANDIDIASIS ORAL
La fornía más común de la candidiasis oral asociada a la infección VIIi son las
fornías de candidiasis pseudomemnbramíosa, eritematosa y de qucilitis angular. La
respuesta al tratanílento suele ser buena, las lesiones orales y los síntomas pueden
desaparecer en un rápido y corto periodo de tiempo ( varia desde 2 a 5 días), pero las
recidivas son frecuentes a causa de la inmunodeficiencia subyacente. Como otras
causas de candidiasis oral, las recurrencias son frecuentes si subyace el problema La
candidiasis oral puede ser tratada bien tópica o sistémicaníente, El tratamiento debe
mantenerse al menos durante 7 días,
• I.XIX.1.1.4.1. TRATAMIENTO TOPICO
Los tratamientos tópicos son preferidos a causa de la limitada absorción
sistémica, pero la efectividad depende de la colaboración del paciente.
Incluye la posibilidad de comprimidos vaginales de ,jiswaina de 100,000 unidades,
disueltos en boca, 3 veces al día. Soluciones de nistatina, enjuagándose durante unos
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minutos y luego tmgándoselo para evitar la posibilidad de candidiasis esofágica.
También existe otra posibilidad: cofrimoxazol, comprimidos orales de 10 aig, disueltos
en boca cinco veces al día, Taníbién pueden utilizarse comprimidos vaginales disueltos
en boca.
El trataníiento efectivo con medicamentos tópicos requiere que sea mantenido en la
boca durante 20 a 30 minutos.
• l.XIX.1.1.4.2. TRATAMIENTO SISTEMICO
Varios agentes son efectivos para el tratamiento sistémico. Ketoconazol, dosis
de 200 mg en una tableta tomnada con la comida una vez al día. La colaboración del
paciente es generalmente buena. La monitorización cuidadosa de la función hepática es
necesaria en el uso a largo plazo por los efectos secundarios, inclLmyendo la
hepatotoxicidad. Hay que tener en cuenta, que en nuestro medio, una proporción
importante de seropositivos son a su vez adictos a drogas por vía parenteral, con lo que
la posibilidad de una hepatitis 13 o C es frecuemite. La falta de eficacia del ketoconazol
puede ocurrir a causa de la limitada absorción en aquellas situaciones con un ph ácido
ausente. En casos de aclorhidria, será necesario acidificar el medio de absorción, para
su efectividad,
El fluconazol (Difiucan) es tmn agente antifúngico triazólico efectivo en el
trataníiento de la candidiasis. Es el agente sisténíico más eficaz de los que se dispone
hoy en día, dada su inocuidad (excepto en niños) ya que no es hepatotóxico. La dosis es
de 100 mg en tmna tableta toníada una vez al día. Varios estudios sugieren el fluconazol
como agente de profilaxis, aunque la profilaxis niás efectiva en cuanto a dosis, todavía
no está claro, En cambio, miuníerosos artículos 166 describen candidiasis oral y esofágica
que dejan de responder al tratamiento con fluconazol, y en algunos de estos casos
mantienen cadenas resistentes.
Ilraco,za¿ol (Sporanox) puede utilizarse también para el tratamiento de la
candidiasis oral (200 mg vía oral diariamente dumaííte 14 días).
Kefoconazol, Flíeconazol e líraconazol puede interacciomíar con otros
níedicamentos como rifanípicina, fenitoina, ciclosporina A, digoxina, derivados
dicumarínicos e hipoglucemiantes orales. En ocasiones se han tratado las candidiasis
con An/tnericina. La toxicidad clínica y renal de este fármaco están reducidos cuando la
droga se prepara en emulsión grasa. La preparación es simple y con niveles de costo
efectivos, Su eficacia es similar a la anfotericina convencional. Los parámetros a medir
fueron: tolerancia clínica (fiebre, sudores, nauseas, tensión arterial y pulso), tolerancia
biológica (creatinina sérica, electrolitos y valores de magnesio), presencia clínica de
camídidiasis y concentraciones séricas de anfotericina ~
• l.XIX.1.1.4.3. SIGNIFICADO PRONOSTICO
Tanto la candidiasis oral eritematosa y pseudomembranosa se asocian con el
elevado riesgo de desarrollo de las infecciones oportunistas que definen el estadio de
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SIDA como se ha definido por el CDC ~ Varios estudios han demostrado una
correlación estadística entre la frecuencia de la candidiasis oral en la infección VIii y el
descenso en la cifra de linfocitos CD4. Es importante reconocer la candidiasis
eritematosa en el examen clínico porque en la persona infectada-Viii asintomática con
C04 entre 200 y 500, su presencia podría sugerir el comienzo del tratamiento con
zidovudina.
• I.XIX.1.2. LEUCOPLASIA VELLOSA
Fue la Dra. Greemispan en 1984 ~, quien describió esta lesión en los varones
homosexuales seropositivos. Esta lesión había sido valorada como una lesión
patognomónica de infección por VIH ¡70, Se interpreta como una afección oportunista
provocada por el virus de Epstein-Barr ¡71, Actualmente, se la considera como una
lesión fuertemente asociada a la infección. Representa la primera lesión epitelial
comiocida, no tumoral asociada a la infección VIH
La presencia de leucoplasia vellosa oral en personas VIH positivas generalmente indica,
pero no siempre, una rápida progresión a SIDA en ausencia de tratamiento
antirretroviral ¡72
La lesión puede evolucionar de diferente modo, con o sin tratamiento
antirretroviral ~“,
La leucoplasia vellosa oral (LV), es una lesión blanca que se encuentra preferentemente
cmi los bordes laterales de la lengua. Los clínicos en un principio notificaron la
leucoplasia vellosa en San Francisco en 1981 y lo publicaron en 1983 ¡69~ Iiay varios
artículos que describen numerosos casos en el mundo, incluyendo Africa ~t Ocurre en
todos los grupos de riesgo para la infección VIH ¡7~, La leucoplasia vellosa es menos
frecuente en niños que en adultos ¡50, I75~ La leucoplasia vellosa ocurre sobre el 20% de
aquellos con infección Viii asintomática y se convierte en una lesión frecuente cuando
las cifras de CD4 bajan ¡76 La leucoplasia vellosa está incluida en el grupo 4, categoría
C2 de la definición original del CDC de SIDA y en el 133 de los criterios de 1993 177. 178,
Ningún articulo describe la leucoplasia vellosa en otros lugares que la mucosa oral ~“.
La leucoplasia vellosa ocurre en personas no Viii-positivas incluyendo transplantados
de médula ósea, corazón o riñón ~
En la mayoría de los pacientes es asintomática. Su localización suele ser en la cara
lateral de la lengua. Raramente descrita en otras áreas orales,
Su tratamiento debido a que es una lesión asintomática y que tiene un curso fluctuante,
en general no precisa tratamiento. En casos severos puede usarse acictovir oral, aunque
las recidivas son habituales,
Como observaciones se puede decir que son afecciones que prácticamente son
exclusivas de pacientes Viii-positivos. Es predictor de evolución a SIDA.
La leucoplasia vellosa podría ser el resultado de la infección de las células epiteliales
por el virus de Epstein-Barr. Pertenece al grado IV-C2 de la clasificación de los CDC.
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• I.XIX.1.2.1. LEUCOPLASIA VELLOSA Y PROGRESION A LA INFECCION
VIH
El diagnóstico de la leucoplasia vellosa, es una indicación de infección VIIi así
como de inmunodeficiencia; es una indicación para iniciar la evaluación y tratamiento
de la enfermedad VIH. La leucoplasia vellosa está correlacionada con un riesgo
estadístico de una mayor rapidez en la progresión de la enfermedad VIIi 170. 284 La
leucoplasia oral se presenta en el 15% de los pacientes con enfermedad por VIH 185 En
un primer estudio en 1987, durante 36 meses, el 30 por ciento de las personas con
leucoplasia vellosa progresaron al último estadio de la enfermedad Viii caracterizado
por la definición de SIDA por el CDC ~ En umi estudio posterior el 47% progresó a
SIDA (según el CDC) durante dos años y 67 por ciento dLmrante cuatro años 186
En cambio, aquellas personas con leucoplasia vellosa que progresaron a SIDA
más rápidamente cían más amiérgicas al antígeno de Candida al diagíióstico de la
leucoplasia vellosa, indicando una inmunosupresión significativa en ese momento 187,
~. La progresión a SIDA, según la definición CDC fue más rápida en aquellas
personas infectadas por VIH con leucoplasia vellosa que en aquellas sin leucoplasia
vellosa, incltmso después detener valores de CD4 regulados ¡76,
• I.XIX.1.2.2. PATOGENIA
El virus de Epstein-Barr (VEE) en la leucoplasia vellosa es infrecuente en
aquellas pérdidas en los genes EBNA 2 que se han descrito ¡88 y en aquellos casos en
los qime no se encuentra DNA en los estratos basales de VIii ~. ~ En estos casos una
falta de respuesta al tratamiento antifúngico o a la demostración de un estado de
inmunodeficiencia añadirá peso al diagnóstico de presunción. Las células epiteliales de
Lamigerhans están dismintmídas o ausentes en la lesión de la leucoplasia vellosa, que se
correlaciona con la presencia de antígenos virales 191, No es conocido si la falta de
células de Langerhans es una causa de la leucoplasia vellosa o una consecuencia de la
infección por el VEB.
En las muestras de microscopio electrónico, los investigadores han encontrado
estructuras consistentes con un grupo de herpes virus ¡92, Una estructura consiste en
lOO nm de partículas viriónicas y 240 nm de partículas víricas encapsuladas. Otras
estructuras son 48 a 52 nm de partículas visibles en el estrato suprabasal. Las
superficies más cercanas a la muestra, donde los núcleos están más condensados,
alineaciones de estas partículas y partículas agrupadas herpéticas ocurren en la misma
célula, Varios artículos ¡69 describieron la aparición de estas partículas en las biopsias
de la leucoplasia vellosa,
• IXIXí .2,3. APARICION CLíNICA Y MANIFESTACIONES CLíNICAS
Las lesiones de leucoplasia vellosa pueden ser en tamaño y en apariencia uni o
bilaterales. Las lesiones son blancas y pueden ser pequeñas con arrugas delgadas
verticales sobre el margen lateral de la lengua. La superficie es irregular y puede tener
plieges o proyecciones, algunas veces remarcadas, simulando pelos. En cambio, a
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veces, algunas arcas puede estar lisas y planas. Las lesiones ocurren más
frecuentemente sobre los márgenes laterales de la lengua y pueden propagarse hasta
cubrir la totalidad de la superficie dorsal de la lengua. Estas lesiones pLieden extenderse
hacia abajo hasta la superficie ventral de la lengua, donde generalmente aparecen con
forma plana. Las lesiones de leucoplasia vellosa también pueden ocurrir sobre la
mucosa bucal, generalmente como lesiones planas. Es raro que aparezcan esie tipo de
lesiones sobre el paladar blando 193, Generalmente la leucoplasia vellosa es
asintomática.
• IXIXí .2.4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Se puede encontrar Candida albicuas en asociación con lesiones de leucoplasia
vellosa, y se pueden ver hifas en las muestras que se toman y se examinan con hidróxido
potásico. Las hifas se pueden ver cmi muestras teñidas con ácido periódico de Schiff.
La administración de drogas amitilúngicas pueden cambiar la apariencia de las lesiones
pero no las hacen desaparecer. Los clínicos deben distinguirlas de otras lesiones
blamicas, tales como liquen plano, leucoplasia idiopática, nevus blancos esponjosos,
displasias y carcimioma de células escamosas.
• I.XIX.1 .2.5. DIAGNOsTICO
La leucoplasia vellosa debería ser diagnósticada por biopsia para un diagnóstico
definitivo, Los clfnicos experimemítados pueden hacer imn diagnóstico de presunción de
la leucoplasia vellosa en asociación con la emífermedad VIii de la apariencia clínica, En
cambio, la leucoplasia vellosa puede confundirse con candidiasis oral. La apariencia
microscópica típica de leucoplasia vellosa incluye acantosis, paraqueratosis remarcada
con la formación de arrugas y proyecciones de queratina, áreas de células balonizantes y
poca o ninguna inflamación en el tejido conectivo, Los cambios balonizantes semeja la
koilocitosis, Las células están agrandadas, algunas contienen células balonizantes
agrandadas con núcleos pienóticos. Algunas contienen halos perinucleares ~ ¡95
El diagnóstico definitivo de la leucoplasia vellosa requiere la demostración del
VEB ¡96.198, El VS puede ser demostrado rápidamente en las muestras de biopsia a
través de una gran variedad de técnicas ¡92, Las células tomnadas de la lesión de
leucoplasia vellosa por raspado puede utilizarse para un diagnóstico no invasivo
utilizando hibridación in 5/tu. No hay datos referidos al patrón de la expresión génica
latente del VEB, y permanece sin resolver si la infección latente en verdad ocurre en los
estratos basales de la leucoplasia oral vellosa, Esta lesión está causada por infección
directa repetida de las células decapas superiores epiteliales con vinms de la saliva o de
células adyacentes infectadas en fase de replicación, más que por una iafección EBV
latente de células epiteliales basales con una diferenciación que depende del inicio o
estallido a infección productiva, como se propuso previamente ¡99200,
Los pacientes con SIDA y COMPLEJO-ASOCIADO A SIDA han sido referidos por
tener altos títulos de anticuerpos similar a los de aquellos pacientes con persistente o
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reactivación del 2EV. Además, según Belton et aL, 201 el nivel de EBV en los lavados
orofaríngeos se aproxima a la de aqtmellos pacientes comí infección activa
mononucIcós ida.
La relación del EBV con el linfonía de l3urkitt y el carcinoma nasofaríngeo está bien
documentado 202.2(15, El potencial oncogénico de este virus está discutido.
El EBV y el VPIi están presentes frecuentemente en la leucoplasia vellosa, El VPH se
puede encontrar regularmente en la mucosa oral normal ~. Eversoíe et al., 204 y Barr et
al., ¡ identificaron HPV DNA en dos casos aislados de leucoplasia vellosa,
• l.XIX.1.2.6. TRATAMIENTO
Generalmente la leucoplasia vellosa es asintomática y no requiere tratamiento.
La leticoplasia vellosa es casi siempre una manifestación de la infección VII-!. y los
clínicos clasificarían la evaluación de la enfermedad VIH y adaptarían el tratamiento
pain los pacientes con leucoplasia vellosa, La leucoplasia vellosa lía desaparecido cmi
pacientes que reciben altas dosis de acyclovir para herpes zoster, presumiblemente a
causa de la actividad del acyclovir contra el VS 188, 2(15, La dosis de acyclovir, 3 o 4 g
al día durante 7 a 16 días, generalmente causa desaparición de las lesiones, a las dosis
de mantemiimiento de 1,200 mg nl día puede parar la lesión
La eliminación o la resolución clínica casi completa de la lesión ha ocurrido en
pacientes tratados en gnmpos preeliníimiares con la droga experimental desciclovir, un
análogo del acyclovir. En cambio, las lesiones de leucoplasia vellosa recurrieromí de 1 a
4 meses después de que fimíalizó el tratamiento con desciclovir 26>6, Los casos aportados
describen la desaparición de la leucoplasia vellosa durante el tratamiento con
ganciclovir, zidovudina y pemítamidina en aerosol. Algunos autores han demnostrado qime
la leucoplasia vellosa aparece y desaparece cmi personas que toman zidovudina ~
Así como la leucoplasia vellosa puede encontrarse en aquellos casos en los que
los linfocitos CD4 estámí alrededor de 200 células por mm3, su diagnóstico puededeterminar el comienzo de la terapia antirretroviral.
Ocasionalmente, la Candida albicans puede emícontrarse en las lesiones de leucolílasia
vellosa. El tmatamiento consiste en medicaciones antifúngicas.
• I.XIX.1.3. SARCOMA DE KAPOSI
El sarcoma de Kaposi (5K) puede ocurrir, bien sea sólo o en asociación con
lesiones en piel o de forma diseminada 26>7 Es el tumor maligno más frecuente en los
pacientes afectos de SIDA. El sarcoma de Kaposi puede ser característico de varias
inniunodeficiencias, pero es más prevalente en la infección Viii ~. Se estima que el
34% de todos los pacientes que sufren esta emífermedad serán diagnosticados de
sarcoma de Kaposi durante el curso de su enfermedad y este tumor es la primera
manifestación en no menos del 15% dc los casos. Las lesiones intraorales se han
referido como otros lugares y pueden seria primera manifestación del estadio final de la
enfermedad VIIi (SIDA). 5K ocurre más frecuentemente en hombres, pero también se
ha observado en mujeres 208 y hay que destacar que la prevalencia de esta enfermedad
lía ido descendiendo en los últimos años 184
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• l.XIX.1 .3.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
El sarcoma deKaposi puede aparecer como una lesión roja, azúl o de color
púrpura. Puede ser plana o elevada, solitaria o múltiple. La más frecuente localización
oral es el paladar duro, pero las lesiones pueden ocurrir sobre cualquier parte de la
mucosa oral, incluyendo la encía, paladar blando, y la mucosa bucal, Ocasionalmente,
el color amarillento en la mucosa rodea la lesión del SK.
Las lesiones orales de SK pueden crecer, ulcerarse e incluso infectarse, Es esencial una
muy buena higiene oral para minimizar estas complicaciones.
• lxix., .3.2. DIAGNOsTICO DIFERENCIAL
El sarcoma de Kaposi debe diferenciarse de aquellas lesiones vasculares tales
como hematomas, hemangiornas, tumores vasculares, granulomnas piogénicos, y lesiones
pigmentadas tales como máculas orales melanóticas, El diagnóstico se hace del examen
histologico 209 ~ Su origen está en el tejido conjuntivo perivascular, con un cuadro
histológico variado: enfermedad granulomatosa, inflamatoria o neoplásica. Afecta la
piel, y un 10% a las vísceras: pulmones, aorta, músculo cardiaco, riñón y glámidulas
suprarrenales, pene, pancreas, btmeales, faríngeas y laríngeas ocasionalmente,
Originalmente apareció en italianos, hebreos mayores de 40 años y luego en Africa
Ecuatorial. Es más frecuente en varones que en mujeres. La piel de las extremidades es
la más afectada. Aparecen máculas purpúreas únicas o múltiples que se agrandan y se
agrupan dando masas nodulares firmes, levantadas, discretas y fijas. La presencia de
lesiones múltiples da un origen multic¿ntrico y es más frecuente que una diseminación
metastásica. La erupción comienza en terminación de extremidades y desde allí se
propaga hasta el tronco. La aparición de las lesiones orales es semejante al de las
lesiones de la piel. El tratamiento de lesiones locales es bueno con radioterapia, el
pm’onóstico es variable. En pacientes de edad avanzada el curso es más lento y puede
vivir 10-15 años a pesar de la formación de nuevas lesiones cutáneas. La versión
granulomatosa es más bemiigna 2!!,
Es una enfermedad progresiva, variable. Hay coexistencia del SK con:
leucemia, Eníl de Hodking, sarcoma de céls. del retículo, linfoblastoma, linfosarcoma y
timomas. Iiay una implicación reticuloendotelial e inmunológica en la oncogénesis de
este sarcoma. En pacientes con transplantes y con tratamiento inmnunosupresor y con el
ViiS-I tiene relaemon.
En el 80% es un proceso neoplásico crónico lento, En varones mayores de 50 años
generalmente no es mortal, En el 10-20% es un proceso agudo, maligno, fulminante,
sobre todo en pacientes con complicaciones viscerales, si hay metástasis mueren 1-2
años después.
La supervivencia media es de 8-lO años (tras el diagnóstico) pero varia de 1 aSO años.
El diagnóstico es por biopsia: células fusiformes, lagunas como ranuras con
residuos de hemosiderina y elementos vasoproliferativos. El tiempo de coagtmlación y
de sangría están habitualmente normales. El recuento completo de elementos celulares
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de la sangre ‘fórmula leucocitaria’ es normal, Iiay un 25% de monocitosis. La anemia
cuando existe suele indicar una complicación hemorrágica visceral y termninación rápida
de la enfermedad.
Afecta preferentemente a homosexuales, Se observa también en otro tipo de
pacientes VIii-positivos (ADVP, hemofílicos). Se ha descrito su aparición en pacientes
contagiados por vía heterosexual o postransfusional a través de individuos
homosexuales con sarcoma de Kaposi. También se ha descrito en individuos
homosexuales VIii negativos. Se sugiere la presencia de un factor desconocido. En el
9% de los casos se manifiesta inicialmente en la enfermedad, En el 20-60% de los
pacientes, en algún momento de su enfermedad ( datos de homosexuales
preferentemente). El 5% con presentación de lesiones únicamente en mucosa oral o
racto intestinal 2(2
Los estadios del sarcoma de Kaposi (según la clasificación de la Universidad de
California, Los Angeles): Estadio 1: Fornia ctmtámiea limitada (menos de lO lesiones) ó
afectación de una sola área anatómica, Estadio II: Forma cutánea disemuinada (más de
lO lesiones o afectación de más de un área anatómica). Estadio III: Afectación
únicamente visceral (gastrointestinal, linfática), Esiadio IV: Afectación cutánea y
visceral o afectación pulmonar. Subtipos: A: ausencia de síntomas sistérnicos, 13:
presencia de fiebre de más de 37,80C en ausemicia de otra causa responsable o pérdida depeso de más del 10% 2¡3
Generalmente, no hay problemas de sangrado asociados a la biopsia del sarcoma de
Kaposi oral. En cambio, la aspiración de la lesión antes de la biopsia puede ser útil para
descartar la presencia de un hemangioma. Lesiones pequeñas, planas son de estadios
precoces probablemente y la apariencia histológica es diferente de aquellas más
grandes, lesiones nodulares que son probablemente más avanzadas, Las lesiones
precoces puede ser difícil de diagnosticar histológicamente porque recuerdan
proliferaciones endoteliales. El sarcoma puede aparecer de repente, después de días de
una exploración normal oral, en zonas de la boca que previamente no estaban
imnplicadas para nada. iiay que hacer un seguimiento de esta lesión en los pacientes
con infección VIH.
• l.XIX.1.3.3. TRATAMIENTO
El tratamiento para las lesiones orales del sarcoma de Kaposi dependeran de su
número, tamaño y localización. El método terapéutico dependerá de la efectividad del
tratamiento sobre la mucosa adyacente, dolor asociado al tratamiento, interferencia con
el comer o el hablar, y la preferencia del paciente. Es importante que la terapia para las
lesiones de sarcoma de Kaposi que implican la encía, sean precedidas de profilaxis e
higiene dental.
La respuesta a la terapia será mayor si toda la placa y cálculo se remueve.
El tratamiento local es apropiado para las lesiones orales grandes del sarcoma de Kaposi
que interfieren con la comida y el habla 2(4. 215• El sarcoma de Kaposi oral puede ser
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tratado quirúrgicamente o con quimioterapia localizada intralesional. La remoción
quirúrgica puede ser realizada bajo anestesia local con láser. Vinblastina intralesional
es útil para el tratamiento de lesiones pequeñas, particularmente sobre el paladar o la
encía. El dolor prácticamente desaparece varios días después de la terapia 214
La aplicación local de agentes esclerosantes puede reducir el tamaño de las lesiones
orales, La radioterapia puede indicarse para las lesiones grandes y múltiples. En
cambio, una aparición rápida y severa de mucositis puede ocurrircon la radioterapia 217,
La mucositis puede ser peor que la esperada para la cantidad de radiación dada. Una
dosis aislada de SOOcGy o una dosis fraccional equivalente se utiliza frecuentemente y
produce una buena respuesta. Los efectos colaterales tales como xerostomfa, se ven
muy raramemite,
• I.XIX.1.4. LINFOMA
• ¡.1 9.1.4.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
El linfoma no-l-lodgkiniano, diftmso, indíferenciado es una neoplasia maligna
frecuemítemente asociada a la enfermedad ~ 217. 2>8, Se ha establecido que el riesgo de
aparición de limífornas cmi pacientes con infección por VIii es de 10-15 veces superior al
que presenta la población sana de la misma edad, y unas 1000 veces superior para
linfomas específicos como el de Burkitt, que constituye un 25% de los casos de linfoma
en pacientes afectos de SIDA.
La mayoría tiene su origemí em las células 13, y el vinís de Epstein-Barr está presente en
numerosos casos. El linfoma puede ocurrir en cualquier lugar de la cavidad oral 219 y
ptmede estar implicado tejidos blandos con o sin pérdida de hueso. La lesión puede
presentarse como firme, indolora y puede estar hinchada y ulcerada. Algunas lesiones
orales pueden aparecer con ulceraciones superficiales. El linfoma no-hodgkiniano
puede aparecer corno solitario sin evidencia de enfermedad diseminada.
• XIX. 1 .4.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El linfoma no-hodgkiniamio puede conñmndirse con úlceras aftosas mayores y
ra¡amente con pericoronaritis asociada con la erupción de un tercer molar, El
diagnóstico del LNH debe hacerse a través del examen histológico de muestras de
biopsia.
• l.XIX.1 .4.3. TRATAMIENTO
Después del diagnóstico de las lesiones orales, el paciente debe referirse para
posterior evaluación para la presencia de enfermedad diseminada y tratamiento.
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• l.XIX. 1.5. ENFERMEDAD PERIODONTAL
La enfermedad periodontal es un problema bastante frecuente en los pacientes
infectados por VIH tanto sean asintomáticos como sintomáticos 220.221,
Se ha estudiado la prevalencia y severidad de la enfermedad periodontal entre hombres
y mujeres heterosexuales con SIDA. Se obtuvo el resultado de 91% de prevalencia en
mujeres frente al 73% en hombres. Iiubo marcada severidad en el grupo de mujeres
comparado con el de homnbres 222,
Estas condiciones han determinado los conceptos de gingivitis eritematosa lineo,
(LEO) y periodomitis necrofizanle <NP) , porque su presentación clínica difiere de
aquellas lesiones en las personas no infectadas por Viii.
• l.XIX.1 .6.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
La gingivitis eritematosa lineal y la periodontitis necrotizante suelen ocurrir cmi
bocas limpias donde hay muy poca placa o cálculo para que ocurra la gingivitis. El
inicio suele ser repentino, con rápida pérdida de hueso y de tejido blando, En la LEO, la
encía puede estar enrojecida y edematosa. Algunos pacientes se quejan de sangrado
espontáneo. En el inicio agudo de la gingivitis ulcerativa, las úlceras ocurren en las
puntas de las papilas interdemitales y a lo largo de los márgemies gingivales. Suelen
quejarse de auténtico dolor.
Las úlceras cicatrizaíi, dejando la papila gingival con una apariencia característica
crateriforme.
La NP puede presentar una pérdida rápida de hueso de soporte y de tejido
blando. Típicamente, esta pérdida de hueso ocurre simultáneamente con la falta de
formación de bolsas periodontales, algunas veces implicando arcas localizadas en la
boca. Los dientes pueden perderse y en ocasiones se caen, pero los sitios implicados
pueden parecer sanos.
La estomnatitis necrotizante puede desarrollarse y pueden aparecer areas de
hueso necrótico a lo largo de la encía ¡narginal. El hueso puede aparecer en forma de
secuestros. Los pacientes con NP y estomatitis necrotizante frecuenfemnente se quejan
de dolor extremo y de sangmado espontáneo 223,
• 1 XIX. 1.5.2. DIAGNOSTICo DIFERENCIAL
La historia clínica del paciente y la apariencia clínica hacen el diagnóstico. Es
difícil distinguir algunas veces este tipo de enfermedad periodontal de ¡a enfermedad
periodontal no relacionada con el VIIi. En cambio, las quejas de dolor severo, inicio
rápido y destrucción más rápida en una boca frecuentemente sana es infrecuente para la




Los clínicos referirán a estos pacientes a un periodoncista o a un dentista para
su tratamiento. El protocolo a seguir ha originado un éxito razonable: desbridamiento
local, irrigación co¡i povidona yodada, raspaje y alisado radicular y mantenimiento con
un colutorio bucal con clorhexidina, una o dos veces al día, Los estudios muestran que
la adición de clorliexidina a esta lesión origina una mejoría importante a las condiciones
peri odontales.
En los casos de NI’, el metronidazol, amoxicilina y clavulánico ó la clindamicina
deberían asociarse al tratamiento 224. 225
• l.XIX. 1 .5.4. DIFERENTE CURSO EN LA INFECCION ViH
La microbiología 226 en la enfermedad periodontal en los pacientes infectados
por el VIii mio ha sido todavía descrita 224, La flora oral asociada con LOE y NP
aparenta ser similar a aquella asociada con la enfermedad periodontal vista en las
personas no infectadas por VIIi. Los agentes causales suelen ser gérmenes anaerobios,
asociados a camídidas, Tales como el A etinobucillus actinon¡ ~ceten¡cornitans,Y/atine¡la
recta. peptosireptococcus mn¡c¡os y Jlacteroides ¡ntern¡eclins, bajos niveles de Cauídida
alb¡cans ~ bacilos e/itericos, Gran¿ ¡wguii’os o Bacte,oiaes ]>agilis. Fusobacterbun
necíophorun¡, Fí¿sobacieriuní variwn y Enbacte,iwn acroflicleos 226
En algunos casos se han aislado espiroquetas llamadas patógenas orales (PROS) 227,
Las recurrencias o los episodios agudos son comunes y la respuesta a tratamientos
convencionales suelen ser pobres. En cambio, las estrategias terapéuticas y las
frecuentes recaídas pueden producir tratamiento local efectivo de la LOE y NP 225,
Todavía no es conocido la relación entre estas condiciones y la progresión de la
enfermedad por VIH.
l.XIX.2. GRUPO 2. Lesiones menos asociadas con la infección
VIH
Entre los cambios hechos a esta parte de la clasificación las infecciones por
citornegalovirus han sido movidas del grupo 2 al 3 mientras que las lesiones de
pigmentación melánica han sido transferidas deI 3 al 2.
• I.XIX.2.1. MYCOBACTER/UMAV/UM-/NTRACELUUARE
Un artículo describe un caso clínico de Mvcobacíeriwn aviuni-inlracellulare
que se presentó como masas granulomatosas localizadas en el paladar y en la encía de la





Se ha descrito un articulo en el que se describía el Cíyptococcí¿s neoJbrn¡auís
como el agente causal de una masa ulcerada en el paladar duro de tmn paciente con
historia previa de neumonía por Pneun:ocystis curinii. Se diagnóstico por biopsia de
paladar duro 229,
• I.XIX.2.3. HERPES S/MPLEX
El herpes simplex causa, tanto de forma primaria como secundaria, o como
enfermedad recurrente lesiones en la cavidad oral. La gingivoestoniatitis herpética
primaria ocimrre en la niñez y jóvenes y adultos pueden seguirse de recurrencias
frecuentes. Siguiendo al episodio primario, el virus se mantiene latente en el gamiglio
trigémino. El herpes oral rectirremite octirre en cualquier edad tanto intra como
extraomal mente.
• l.XIX. 2.3.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
El herpes labial recurrente ocurre en el borde bermellón de los labios, El
paciente puede referir una historia de quemazón o dolor, seguido de la aparición de
pequeñas vesículas. Estas se rompen y forman costras. El herpes intraoral recurrente;
aparece como agregados de vesículas pequeñas y dolorosas que se rompen y se ulceran
y gemieralmente tienen una evolución de 7 a 10 días. Las lesiones generalmente ocurren
sobre la mucosa queratinizada del paladar duro y de la encía.
• l.XIX.2.3.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La elevación de los títulos de anticuerpos de un suero inicial y de convalecencia
confirman la gingivoestomatitis herpética primaria. Examinando los frotis de lesiones
tratadas con tinciones de Papan/colon) la presencia de numerosas células gigantes
multinucleadas, confirman el herpes recurrente, Es posible la demostración del herpes
simple tipo 1 y II por la aplicación de anticuerpos monoclonales a los frotis de las
lesiones 2311, Los clínicos pueden diferenciar entre las lesiones del herpes s¡rnplex
recurrente intraoral, que siempre ocurren sobre la mucosa queratinizada (tales como el
paladar duro o la encía) y las úlceras recurrentes aftosas, que siempre aparecen sobre la
mucosa no queratinizada. El herpes intraoral recurrente puede aparecer más
frecuentemente en los pacientes infectados por VIH. Las lesiones pueden ser muy
dolorosas y de evolución lenta.
• l.XIX.2.3.3. TRATAMIENTO
No hay tratamiento para erradicar de forma permanente las infecciones por
herpes simplex orales, pero en algunos casos el acyclovir puede acortar el tiempo de
evolución para episodios individuales. La dosis óptima de acyclovir oral todavía no se
ha determinado, pero 1.000 a 2,000 mg (200 mg cinco o seis veces al día) pueden ser
útiles para el acortamiento en la duración de las lesiones orales. Algunos artículos
describen herpes recurrentes resistentes al Acyclovir, incluyendo un caso que implica la
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piel facial, labios, nariz, y boca. Después del tratamiento con foscarnet, las lesiones
remitieron 23¡
• I.XIX.2.3.4. SIGNIFICADO PRONOSTICO
No hay asociaciómi conocida entre el herpes recurrente intraoral y la mayor
rapidez en la progresión de la enfermedad por VIIi. En cambio, hay tina impresión
clínica que la recurrencia de las infecciones por herpes siníplex pueden ser más
frecuentes en pacientes con infección VIIi sintomática 232,
• I.XIX.2.4. HERPES ZOSTER
El virtms de la varicela-zoster (VI-IZ) causa el herpes zoster (zona). La
enfermedad ocurre en la vejez y en los inmunodeprimidos.
• l.XIX.2.4.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
El herpes zoster oral generalmente causa lesiones de la piel. Seguidos de un
período prodrómico de dolom, múltiples vesículas aparcce¡i sobre la piel de la cara,
labios y de mucosa oral, Las lesiones de la piel y de la boca son frecuentemente
unilatemales y seguidas de la distribución de los ramas maxilar y/o mandibular del nervio
trigémino. Las formas cutáneas de las lesiones forman costras y la coalescencia de las
lesiones orales forman grandes úlceras, Frecuentemente las úlceras afectan la emicia, y la
queja de dolor dentario puáde ser un síntoma precoz.
• l.XIX.2.4.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
La aparicióml dc estas Icsioncs y su distribución son patognomonmcas.
• l.XIX.2.4.3. TRATAMIENTO
El acyclovir limita la duración de las lesiones. Para el herpes zoster el acyclovir
como dosis standarizada dc 800 mg cinco veces al día, es considerablemente más alta
que las dosis para el herpes simnple.
• I.XIX.2.5. LESIONES POR EL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO
Verrugas orales, papilomas, vernigas cutáneas y genitales son asociadas con el
virus del papiloma humano (VHF> msi, Verrugas anales han sido descritas
fmecuentemente entre varones homosexuales.
• l.XIX.2. 5.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
Las lesiones del VP!-! en la cavidad oral pueden aparecer como nódulos
solitarios o múltiples. Ellos pueden ser sésiles o pediculados; o aparecer como masas
múltiples planas o elevadas, presentando hiperpíasia focal epitelial o con proliferaciones
como en coliflor o en forma de pequeñas papilas.
Se han identificado los tipos de VPIi 7, 13 y 32 en algunas de estas verrugas orales 233,
A causa de que los tipos encontrados en las lesiones orales en los pacientes infectados
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por el VIH son diferentes que los tipos asociados con las verrugas anogenitales, los
clínicos probablemente no usarán el término co¡zdylonía acurninata para describir las
lesiones orales por VPii.
• l.XIX.2.5. 2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Es necesario el uso de la biopsia para el diagnóstico histológico. No hay
asociación conocida entre las lesiones orales HPV y la progresión de la enfermedad más
rápida, pero las verrugas orales se ven más frecuentemente ea la población infectada por
VIH que en la población en general.
• I.XIX.2.5.3. TRATAMIENTO
Las lesiones orales por VPH pueden ser extirpadas quirúrgicamente utilizando
anestesia local, La cirugía por láser de dióxido de carbono ptmede extirpar numerosas
verrugas planas, pero puede octmrrir recidiva y pueden ser necesarios varmas
intervenciones.
• I.XIX.2.6. PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA
Hay artículos que han descrito la púrpura trombocitopénica idiopática en
relación a la infección por VIH. Las lesiones orales pueden ser la primera
manifestación de esta enfermedad.
• l.XIX,2.6.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
Petequias, equimosis, y hematoma puede ocurrir en cualquier lugar de la
mucosa oral, El sangrado espontáneo de la encía puede ocurrir, y hay pacientes que
refieren que encuentran sangre en su boca de repente.
• l.XIX.2. 6.2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Los clímiicos deben diferenciar PU de otras lesiones vasculares tales como el 8K. A
causa del alto potencial de sangrado espontáneo, el clínico debería realizar análisis
hemáticos de plaquetas antes de realizar otros procederes diagnósticos.
• I.XIX.2.7. ENFERMEDAD DE LAS GLANDULAS SALIVARES
La enfermedad de las glándulas salivares asociada a la infección por VIIi (HIV-
SOD) puede presentarse como xerostomfa con o sin agrandamiento de las glándulas
salivares 23.1
Varios artículos describen agrandamiento de las glándulas salivares en niños y en
adultos con infección VIIi generalmente implicando la glándula parótida. El
agrandamiento de las glándulas salivares son leves pero no fluctuantes. En algunos
casos, el agrandamiento de las glándulas salivares se debe a la presencia de quistes
Schiodt et al., 236 encontraron que nueve de 12 pacientes (II adultos y un niño)
con IiIV-SGD tuvieron un agrandamiento de glándulas salivares. Tres tuvieron
xerostomia. Las biopsias de estos pacientes procedentes de glándulas salivares de labio
89
¡niroduccién
mostraron características clínicas similares a aquellas del síndrome de Sjdgren 235 En
cambio, el infiltrado linfocítico en la fllV-SGD es predominantemente de céltmlas CD8,
a diferencia del Sd. doSj~gren, que es predorninantemente de células CD4 2m8,
No hay evidencia de la presemicia de virus de Epstein-l3arr o de citomegalovirtis en las
biopsias de glándulas salivares 236, La causa es desconocida, pero puede ser una
reacción autoinmune o una infección con CMV y consiguiente inflamación de las
glándulas salivales. La presencia del CMV en los individuos infectados comi VII-! es
habitual y es bien conocida la predilección del CMV por las glándulas salivales.
Un artículo describe una asociación entre la HIV-SGD y HLA-DR5 y HLA-B35 como
antígenos de stmperficie 237,
La etiología de IiIV-SOD está todavía siendo desconocida pero el agrandamiento de las
glándulas parótidas puede ser tina fuente de antmncio y de infección VIIi.
• l.XIX.2.7.1. TRATAMIENTO
El extirpar las glándulas parótidas y su agrandamiento sc recomienda raramente.
La xerostomía (queja de boca seca) se ve algunas veces en individuos con HIV-SOD. El
uso de estimtmlantes salivares tales como chicles sin azúcar o caramelos sin azúcar puede
proporcionar alivio El uso de sustitutos salivares puede ser también de utilidad, Un
aumento de caries, es frecuente que ocurra, de este ¡nodo debe utilizarse colutorios ricos
en flúor, de uso diario y las visitas periódicas al dentista se deben hacer dos o tres veces
al año.
I.XIX.3. GRUPO 3. Lesiones vistas en la infección VIH
Este grupo fue previamente titulado “lesiones posiblemente asociadas con el
VIii. Varias condiciones en este grupo han sido excluidas de la clasificación
totalmuente.
El las incluyen: imi fecciones bacterianas causadas por Enterobacter cloacae, tina
exacerbación de la periodontitis apical, osteomielitis, sinusitis, celulitis stmbmnandibular
y quizás, más notablemente el carcinoma de células escamosas ‘~t
La hiperpigmentación melánica ha sido transferida del grupo 3 al 2. Una nueva sección
de lesiones viricas ha sido introducido dentro del grupo 3 para incluir las lesiones
asociadas al citornegalovirus (movido del grupo 2) y el molloscuní contagiosuin.
Finalmente, la estomatitis aftosa recurrente (RAS) ha sido añadida al grupo 3. Auaque
la incidencia global de RAS, puede no ser mayor en los individuos Vfii-positivos, la
incidencia de los tipos mayores o herpetiformes de RAS está ineremnentada 238
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• I.XIX.3. 1. CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS
Varios artículos han descrito varios casos de carcinoma de células escamosas en
varones homosexuales jóvenes 239 En cambio, no está claro la evidencia que sugiere
que estos casos estén directamente relacionados a la infección por VIii.
• l.XIX.3. 1.1. CARACTERíSTICAS CLíNICAS
El carcinoma de células escamnosas puede aparecer corno un area rojo,
blanquecino o areas combinadas rojo-blanco o como una úlcera. La lesión puede ser
plana o elevada.
• l.XIX.3.1.2. DiAGNOSTICO DIFERENCIAL
El carcinoma de células escamosas debe diferenciarse de eritroplasia,
leucoplasia, úlceía aftosa recurrente y úlceras tm-aumáticas, El diagnóstico depende de
un examen histológico de las muestras de biopsia.
• l.XIX.3.1.3. TRATAMIENTO
Después del diagnóstico, el ¡nédico debe remnitir el paciente a un
otorrinolaringólogo y oncólogo para e! tratamiento radioterápico. No hay datos
publicados sobre el curso de este tumor en los pacientes VIii infectados respecto a los
no infectados Viii,
• LXIX.3.2. CITOMEGALOVIRUS
Se han descrito 24<> las úlceras orales causadas por el cyto’negalovi rus (CMV)
Estas úlceras pueden aparecer sobre cualquier superficie mucosa y pueden aparecer
similares a las ulceras. aftosas 241, En cambio, a diferencia de las úlceras aftosas, que
generalmente tienen un halo eritematoso marginal, las úlceras del CMV aparecen
necróticas con un halo blanco 242 Cuando se presentan sobre la encía, las úlceras
pueden parecerse a la periodontitis necrosante2~.El diagnóstico de las úlceras por CMV se hace por biopsia. La inmunocitoqulmica
ptmede ayudar al diagnóstico.
Las úlceras por CMV en la cavidad oral pueden ocurrir con enfermedad diseminada por
CMV y así diagnosticarse las úlceras orales por infección de CMV que deben seguirse
de una exploración por enfermedad sistérnica de este virus.
• I.XIX.3.3. ULCERACIÓN ORAL
Las úlceras orales conocidas como úlceras aftosas recurrentes (RAUs) en
pacientes infectados por VIii son referidas con alta frecuencia 244 La causa de estas
úlceras es desconocida, aunque pueden existir muchos factores, incluyendo el stress y
agentes infecciosos. En los pacientes infectados por VIIi, las úlceras están bien
circunscritas con márgenes eritematosos. Las úlceras del tipo de aftosis menor pueden
aparecer como lesiones solitarias sobre 0,5 a 1,0cm. El tipo herpetiforme aparece como
racimos de pequeñas úlceras (1-2 mm), generalmente en el paladar blando y en
orofaringe. El tipo de aftosis mayor aparece como úlceras extremadamente grandes y
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necróticas de 2-4 cm 245 , La aftosis mayor es muy dolorosa y puede durar dtmrante
varias semanas.
• l.XIX.3.3.1. DIAGNOSTICO
Las úlceras pueden presentar un problema diagnóstico. Las aftosis recurrentes
herpetiformes pueden semejar las lesiones de la infección por el virus Cosackie, y la
aftosis mayor recurrente puede necesitarbiopsia para excluiruna posible malignidad, tal
como puede ser el linfoma, o una infección oportunista, tal como la histoplasmosis. Las
úlceras generalmente ocurren sobre mucosa no queratinizada, esta característica
diferencia estas lesiones de las causadas por herpes simple.
• l.XIX.3.3.2. TRATAMIENTO
El tipo de aftosis recurrente oral generalmente responde muy bien a los esteroides
tópicos.
Se han descrito casos de personas infectadas por VIII con úlceras aftosas en boca yen el
tracto gastrointestinal. La terapia sistémica esteroidea en estos casos se ha visto útil 246,
• l.XIX.3.4. PATOLOGíA NEUROLOGICA
• l.XIX.3.4. 1. PARALiSIS FACIAL
• l.XIX.3.4.2. NEURALGIA TRIGEMINAL
Los transtornos neurológicos son una fuente significante de morbilidad en los
pacientes con infecciómi VIH. Se ha estimado que al menos 50-60% de los pacientes
con dislunciones neurológicas por SIDA las desarrollan en el curso de la enfermedad.
Las neuropatías periféricas pueden observarse durante todos los estadios de la
infección por VIii. En los pacientes con SIDA el más frecuente de los tipos de
neuropatía es una polineuropatia sensorial simétrica distal. Los signos y síntomas más
frecuentes son: sudoraciones, parestesias y disestesias dolorosas. En la literatura demital
en la mayoría de los pacientes con transtornos mienrológicos se ven afectados por los
nervios craneales, emítre ellos el quinto y el séptimno.
La parálisis facial puede ocurrir en cualqtmier estadio de la infección VIIi y la
presentación clínica es variable. La mayoría de los casos se inician con una parálisis de
Belí, una parálisis periférica aislada unilateral de instauración repentina y de origen
desconocido. La mayoría de los pacientes se recuperan o mejoran en pocas semanas.
Respecto a la etiopatogenia es multifactorial y poco clara, Se piensa que el VIIi está
directamente imnplieado, aunque hay otros muchos factores: proteínas virales, sustancias
metabólicas, autoinmunidad y tal vez infiltración de los nervios por neoplasias ( por
ejemplo linfomas). Otras posibles causas incluyen CMV y sífilis 247,
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¡XX. TRANSTORNOS HEMATOLOGICOS E INFECCION POR
EL VIH
Los transtornos hematológicos son frecuentes en pacientes con infección por el
VIIi, siendo mayor su incidencia en los pacientes con SIDA establecido. Se afectan
desde una a las tres series de células sanguíneas, apareciendo anemia, leucopenia (con
neutropenia y linfopenia) y trombopenia. Estos transtornos no suelen tener repercusión
clínica, ni requerir tratamiento especifico. En otras ocasiones al administrar zidovudina,
cotrimoxazol, pirimetamina u otros fármacos mielodepresores, los enfermos presemitan
frecuentemente toxicidad hematológica.
lxxi ANOMALíAS EN LA MEDULA OSEA
En la Tabla 5 se muestran las principales anomalías observadas en la médula
ósea de enfermos con infección por el VIII. En general, la médtmla ósea puede ser
normo o hipercelular, siendo frecuente encontrar en ella agregados de linfocitos
atípicos, hemofagocitosis histiocítica, aumento de la reticulina y disminución del hierro
tingible. Emi casos de enfermedad avanzada pueden observarse cambios displásicos
asociados a alteraciones de la maduración de todas las series celulares que suelen ser
más acusados en la serie blanca, en la que el cuadro es similar a un síndrome
mielodisplásico. La patogenia de estas altenciones mio es bien conocida, aceptándose
que es multifactorial. Se han descrito anticuerpos frente a la glicoproteina de la
envoltura del VIii (gp-120) qtme producirían umia inhibición de la maduración de las
células progenitoras de la médula ósea. Los niveles de vitamina B 12 están bajos hasta
en un 10% de los pacientes con SIDA, por dismninución en su absorción. En las
imifecciones por MAl y CMV, se observa con frecuencia anemia y leucopenia.
Siempre, es importante destacar en estas citopenias invasión medular ( por linfoma,
etc...). La hipoplasia eritroide se ha asociado a desequilibrio entre los linfocitos CD4 y
CD8, a la disminución del factor activador de la eritropoyesis secretado por macrófagos
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I.XX.2. ANOMALíAS EN SANGRE PERIFERICA
I.XX.2. 1. ANEMIA Y LEUCOPENIA
En sangre periférica puede aparecer anemia hipoproliferativa que se presenta en
un 20% de pacientes de grtmpo II (CDC,86) ~ y 88% en pacientes con SIDA. La
anemia puede ser debida a toxicidad medicamentosa, infección o neoplasia oportumiista
o al propio VIH. En sangre, se observan aniso y poiquilocitosis atribuibles a infección
crónica; ocasionalmente hematíes nucleados junto a esplenomegalia que sugieren
hematopoyesis extramedular. No existe tratamiento específico, aunque para disminuir
el efecto mielodepresor de la zidovudina se está ensayamido su asocmac¡ón con
eritropoyetina, así como tratamientos alternantes con zidovudina y ddC o ddí.
La leucopenia se presenta en un 8% de pacientes del grupo II (CDC,86) y un
69% en pacientes con SIDA; la neutropenia varía entre 30 y 50% en los mismos grupos.
La linfopenia afecta al 12 y 70% respectivamente.
En sangre pueden verse linfocitos atipicos de aspecto plasmocitoide, línfopenia
absoluta, neutropenia, desviación izquierda de la serie granulocitica, aumento de las
formnas en banda, mielocitos y aumento de eosinófilos.
En pacientes con SIDA se observan monocitos atipicos vacuolados con o sin
monocitopenia, que junto a la linfopenia traducen la infección de estas células por el
VIIi.
Se han observado anticuerpos antigranulocitos que sugieren la influencia del
factor inrnuhe en el origen de la leucopenia.
Experimentalmente se están ensayando tratamientos con gammaglobulina intravenosa y
OM-CSF (Factor estimulador de las colonias de granulocitos y macrófagos). Ambos
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pueden beneficiar a los pacientes con neutropenia e infección, especialmente por
Pneunzocvstis carinil, en la que la neutropenia puede limitar el tratamiento con
cotrimoxa zol.
También puede asociarse a zidovudina u otros fármacos mielodepresores disminuyendo
sus efectos secundarios,
I.XX.3.TROMBOPENIA ASOCIADA A LA INFECCION POR EL VIH
En los gnmpos de riesgo de SIDA (homosexuales, ADVP y hemofílicos) se
describe una trombopenia como forma única de expresión de la infección por el VIii.
La tromnbocitopenia puede manifestarse en la primoinfección por VIH o ser la primera
manifestación de la infección.
Aproximadamente del 5 al 10% de los paciemites Viii asintomáticos tienen unas
plaquetas inferiores a 150.000/mm3 mientras que en el 25-45% de los pacientes conSIDA puede presentarse trombocitopenia 249,
La trombocitopenia puede estar condicionada por alcohol, adulterantes de
drogas, hepatitis, hipertensión portal, e hiperesplenismo, púrpura inducida por drogas,
CID, PTT e invasión medular por neoplasias o infecciones oportunistas. Sin embargo,
frecuentemente no se asocmn con los anteriores factores y cursa con características de la
PTI clásmca: incremento de megacariocitos en médula ósea, sin esplenomegalia, con
aumento de inmunoglobulinas fijadas a las plaquetas y supervivencia plaquetar
acortada, hablándose de ETI (purpura trombopénica inmune) asociada a VIii. Esta se
ha descrito en tres grupos de riesgo del SIDA (adictos a drogas intravenosas,
homosexuales y hemofílicos). Se ha observado una correlación entre la trombopenia y
los linfocitos CD4, de tal forma que es menos frecuente en pacientes con CD4 >
700/mm3 y más frecuente en enfermos en que los CD4 <250/mm3,
Las características son a) evolución crónica, b) carácter periférico de la
trombopenia y c) patogenia autoinmune.
Estas son similares a la púrpura trombopénica idiopática (PTI) clásica, Pueden presentar
rasgos especiales 250 por asociación a otras alteraciones propias de la infección por VIII:
hipergammaglobulinemia, esplenomegalia, linfadenopatias, inmunocomplejos
circulantes, disfunción de la inmunidad celular, linfocitosis, alteración cuantitativa de
las subpoblaciones de los linfocitos T, tasas de Ig O adherida a la superficie plaquetaria
y anticuemos amitiplaquetarios.
El colectivo con mayor incidencia de trombopenia es el de ADVP.
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La patogenia de la PTI-Vhii no es bien conocida. Se han aceptado dos
hipótesis: La primera consistente en los anticuerpos antiplaquetarios específicos, y la
segunda basada en los complejos inmunes y complemento (C’) sobre la membrana
plaquetar con el subsiguiente aclaramiento por el sistema retículo-endotelial,
El significado de la Fil-VIIi es incierto, no habiéndose demostrado inequívocamente
que sea un signo de evolución desfavorable.
En enfermos con SIDA se describe, además, la presemicia de anticoagulante
lúpico y anticuerpos anticardiolipina que alargan los tiempos de cefalina, protrombina e
lvy. Están asociados a infecciones oportunistas y neoplasias, desapareciendo con el
tratamiento y resolución de éstas.
Las manifestaciones clínicas de la PTI—VIH ocurren en hasta el 75% si las plaqL¡etas son
inferiores a 50.000/mnni3 y suelen ser leves: epistaxis, gingivorragias y petequias. Lahemorragia disgestiva y el sangrado en el SNC son infrecuentes.
En el manejo terapéutico de la Fil-VIii, es aconsejable una actitud inicialmente
conservadora siempre que las plaquetas sean superiores a 20.000/mm3 y no haya signos
de diátesis hemorrágica, puesto que hasta 1/3 de los pacientes evolucionan
favorablemente de foniia espontánea aumentando su recimento de plaquetas. Además,
los tratamientos utilizados cii la PTI clásica tienen efectos inmunosupresores no
deseables cii pacientes con inmunodeficiencia secundaria por VIIi.
En los episodios de sangrado agudo se utiliza inmnunoglobuíina intravenosa a altas dosis
y antiglobulina anti—D junto a i nftmsión plaqtmetaria. Estas terapétmticas obtiemíen buenas
respuestas aunque transitorias y también están indicadas para la preparación de
intervenciones quirúrgicas o la utilización de métodos diagnósticos invasívos.
Las trombopenias severas pueden tratarse con prednisona (60-100 mg/día) que
proporcionan respuestas entre el 10-90%, aunque la mayoría son parciales, de escasa
duración y con frecuente recidiva. Debe intentarse suprimirlos lo antes posible debido
al efecto inmunosupresor del mismo. Si hay recidiva puede volver a intentarse los
corticoides o iniciarse tratamniento con zidovudina ( sobre todo si la zidovudina puede
ser efectiva en el tratamiento de la Fil asociada a VIii produciendo un aumento de las
plaquetas en las dos primeras semanas de tratamiento 251, Se ha postulado que este
fármaco puede estimular la producción de megacariocitos y/o inhibir el sistema retículo-
endotelial, disminuyendo el aclaramiento de las plaquetas. Además, el efecto
beneficioso de la zidovudina en la prevención de la progresión de la enfermedad a CRS
o SIDA hace que este fármaco sea muy interesante en el manejo de estos enfermos.
Si no existe respuesta efectiva a esta pauta se intenta hacer un tercer escalón
terapéutico: citostáticos, Danazol o esplenectomia.
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Los citostáticos ( Vineristina) están limitados por la coexistencia de leucopenia.
No se conoce si su utilización aumenta la inmunodeficiencia propia de la enfermedad y
la remisión obtenida es de corta duración, El Danazol ha proporcionado remisiones de
trombopenias en el 15% de los pacientes. La esplenectomia que suele realizarse en la
PTI clásica cuando fracasa el tratamiento con esteroides debe indicarse con cautela en
enfermos con PTI-VIH.
Aunque proporciona respuestas completas entre el 60 y 100% de tos casos,
diversos estudios hablan de la mayor predisposición a contraer SIDA en los pacientes
esplenectomizados, tres veces superior a los no esplenectonilzados. Todavfa está por
aclarar si es secundario a la esplenectomi’a o a las características de los pacientes cii que
se realiza ésta. En caso de esplenectomía se debe vacunar al enfermo frente al
neumococo.
121 interferón Alfa—2 recombinante se ha utilizado en casos aislados. Se requiere
mayor información para determinar su utilidad terapéutica 252,
I.XX.4. CLASIFICACIONES: TROMBOPENIA 253
• Ligera: <50 x í09 II . Sin síntomas, No hay hallazgos clínicos.
• Moderada: 30-50 x 10 9/¡, Sangrado al mínimo traumatismo. Equimosis en zona
traumática,
• Grave: 10-30 x í0Wí. Sangrado espontáneo. Metrorragias. Piirpura petequial,
equimosis en extremidades inferiores,
• Muy grave: <lO x í09ií . Sangrado espontáneo entubo digestivo y SNC. PLirpura
generalizada, epistasis, síntomas en SNC, hematemesis,
I.XX.5. PURPURA TROMBOTICA TROMBOCITOPENICA (PTT)
ASOCIADA A INFECCION POR VIH
Es un síndrome caracterizado por anemia hernolftica microangiopática,
trombopenia, transtornos neuroldgicos, insuficiencia renal y fiebre, En estos óltimos
años se ha visto asociada a la infección por el VIH, sobre todo en los estadios
avanzados,
El diagnóstico se basa en los hallazgos clinicoanaliticos de la PTT chlsica: palidez
cutaneomucosa, ictericia, esplenomegalia, anemia hemolítica intravascular, aumento de
BR total e indirecta, aumento de LDH, ausencia de haptoglobina sérica, aumento de
creatitina, trombopenia severa, etc.
El tratamiento comprende plasmaféresis, antiagregantes plaquetarios y prednisona 1-2
mgfkg/día vía intravenosa ~
97
Ihiroducción
I.XXI. TRATAMIENTO DEL VIH
El conocimiento del ciclo replicativo del virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH) y las interacciones biológicas con sus células diana, han permitido el diseflo de
variadas estrategias terapéuticas, muchas de las cuales están siendo evaluadas en
ensayos clínicos, y alguna de entre éstas ha demostrado ya su utilidad en el tratamiento
de la infección por VIH. En líneas generales, el tratanhiento de la infección por VIH se
basa en dos pilares fundamentales:
1. Supresión de la replicación viral, y por tanto de sus efectos deletéreos en el sistema
inmune y sistema nervioso.
2. Restauración de la función inmunológica perdida.
En el momento presente, parece razonable pensar que para conseguir un
tratamiento altamente efectivo, deberemos combinar, sobre todo, drogas antivirales que
actúan en diferentes escalones del ciclo replicativo del VIH y, posiblemente también,
drogas inniunomoduladoras/inmunoestimulantes. Por otra parte, hay dos situaciones
que condicionan el empIco de antivirales contra la infección VIH: la infección precoz
del SNC y la permanencia en estado latente dentro de las células del huésped por un
período de tiempo indefinido, Por estas razones, el/los agentes que se utilicen deberían
cruzar la barrera hematoencefálica y ser baratos, inocuos y administrables por vía oral
como para hacer posible el tratamiento a largo plazo.
I.XXI.1.CICLO BIOLOGICO
El primer paso en la infección de una célula por el VIH es su unión al receptor
específico. El principal receptor para el ~tH es la molécula CD4. Después de la unión
de una parte de la proteína (gp 120) de la envoltura del virus al receptor, se produce la
entrada de la partícula viral dentro de la célula huésped, La información en forma de
RNA queda libre dentro del citoplasma, y a partir de aquel se comienza a sintetizar
DNA complementario gracias a la transeriptasa inversa vírica que cataliza también la
producción de la cadena positiva del DNA, la cual queda momentáneamente libre en el
citoplasma. Gracias a una enzima endonucleasa codificada por el gen “pol” del virus, el
DNA queda integrado en el genoma del huésped.
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I.XXI.2. TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL
Los fármacos sobre los que se tiene una mayor experiencia clínica son los
inhibidores de la RT. Esta es una enzima de importancia capital en el ciclo biológico de
los retrovirus.
El brutal impacto de la pandemia del VIH y su enorme interés científico han
motivado un esfuerzo de investigación sin precedentes en cuanto a cantidad, calidad y
ritmo. En la actualidad no existe una guía terapéutica actualizada y más o menos bien
argumentada. Recientemente, un panel de expertos reunidos en Yokohama, se mostró
incapaz de consensuar un aspecto aparentemente tan elemental como el tratamiento de
los pacientes asíntomáticos con recuentos de linfocitos CD4 comprendidos entre 200 y
500/mm3 255
El ciclo de replicación del VIH- 1 puede ser dividido en dos fases distintas, en
relación con la integración del ADN proviral en el genoma de la célula diana, el
linfocito T CD4+, En la primera fase existen des objetivos de la terapia antirretoviral, el
primero a nivel de la unión de la glucoproteina gp 120 al receptor CD4 de la membrana
celular: y el segundo, inhibiendo la transeriptasa reversa (RL del virus, una enzima
que cataliza la conversión del ARN viral en ADNc el cual, posteriormente, pasa al
núcleo celular, donde queda incorporado como provirus. En esta situación puede
permanecer latente en espera de que un estímulo adecuado desencadene la producción
de partículas víricas. Esta es la segunda fase del ciclo vital del VIH-l, también
denominada replicativa o posl-integración. De forma esquemática, el ADN proviral se
transcribe en ARN mensajero (ARNm), que es transportado al citoplasma celular, donde
se produce la síntesis de proteínas víricas precursoras. que son posteriormente
fragmentadas, por acción de proteasas, en las proteínas definitivas del virus. El correcto
ensamblaje de éstas, y finalmente, la liberación de viriones, aprovechando parte de la
membrana celular, pone fin al ciclo replicativo. A diferentes niveles de esta secuencia
de acontecimientos pueden actuar los diferentes fármacos antirretrovirales, tal como se
señala en la tabla 6.
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Tabla 6. Lugares de acciñn de los principales agentes ant¡rretrovirales.
Cijs=pIasn~o flflgina Ci toplasn3a Citonlasma
PcnctraciCa Transeriplasa Integración Traducción Ensamblaje
inversa (provirus)
Transcripción
An6logos de Inhibidores Inhibidores de Inlerferones
nucleósidos del “tat’ la proteasa lateríeron a
Polisacáridos -Zidovudina RO 24-7429 RO 31-8959
sulíatados -Didanosina A-77003
AL-72 1 -Zalcitabina Oligómeros RNA Inhibidores de
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I.XXI.2.1. ZIDOVUDINA
Fisch eL al., 257 publicaron en 1987 el primero de los grandes ensayos clínicos
utilizando AZT como monoterapia. Los pacientes seleccionados estaban afectados de
complejo relacionado con SIDA,
El análisis transversal efectuado a los 6 meses evidenció tanto una reducción
significativo de la mortalidad en el grupo del AZT como del número de infecciones
oportunistas. La eficacia del AZT fue incuestionablemente admitida y su efecto
positivo para la supervivencia, al menos en pacientes muy evolucionados, y fue
ratificada por un estudio posterior de Graham eL al., 258 efectuado sobre individuos con
recuentos de linfocitos CD4 <200/mm3,Volberding et al., 28 ampliaron el espectro de la administración del AZT y el
correspondiente ensayo clínico se publicó en 1990. En esta ocasión se seleccionaron
pacientes asintoíndticos y con linfocitos CD4 inferiores a 500/mm3 que fueron
aleatorizados en 3 grupos : placebo, 500 mg/día y 1.500 mg/día de AZT. Se registré, en
los grupos tratados con AZT, un significativo incremento de los valores de linfocitos
CD4 y paralelo descenso de las concentraciones de Agp24. Ello no tradujo diferencias
significativas en cuanto a la mortalidad registrada, que fue muy escasa en todos los
grupos analizados y durante el seguimiento efectuado.
Fisehí et al., 66 posteriormente seleccionó pacientes [evementesintomáticos y
aleatorizándolos en 2 grupos: placebo y 1.200 mg/día de AZT. El seguimiento medio
hizo ver que la progresión a SIDA o CRS avanzado en este período fue
significativamente mayor en el grupo placebo, pero sólo para concentraciones basales
de linfocitos de CD4 comprendidas entre 200 y 500/mm3 y sin diferencias de
mortalidad, que fue mínima y no atribuible directamente al S!DA. Biológicamente
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pudo detectarse un descenso de Agp24 y un paralelo incremento de CD4 en el grupo
tratado con AZT, pero también se evidenciaba un lento descenso en las concentraciones
de CD4 a partir de la semana 24 de la administración de este fármaco,
Dos años más tarde, Hamilton 259 daba a conocer el siguiente de los grandes
ensayos clínicos con monoterapia de AZT, conocido como “el estudio de los veteranos
En él se incluyeron pacientes sintomáticos, con concentraciones de linfocitos CD4 entre
200 y 500/mm3, que fueron aleatorizados en 2 grupos: tratamiento precoz, recibiendo1.500 mg/día de AZT desde el momento de su inclusión y tratamiento diferido, que
retrasan el inicio de dicha terapéutica hasta que descendieran las cifras de linfocitos
C04 por debajo de 200/mm’ o hasta que los pacientes desarrollaran SIDA, Los
pacientes con tratamiento precoz, alargaron el tiempo hasta que descendió por debajo el
nivel de linfocitos CD4 <200/mm3 y negalivizaron Ag p24 con mayor frecuencia,
adenitis de desarrollar SIDA más tardíamente.
Pero no se registraron diferencias en la mortalidad acumulada en cada griípo
terapéutico al final del seguimiento.
Cooper ct al,,266 publican en 1993 cl ensayo clínico conocido como 020. Se
incluyen individuos asintomáticos y con cifras de linfocitos CD4 > a 400/mm3 que se
aleatorizan en 2 grupos para recibir placebo o 1.000 ms/día de AZT. Una vez realizado
el seguimiento se dedujo que en este período la progresión a estadio IV del CDC se
redujo a la mitad en el grupo tratado con AZT y la caída de linfocitos CD4 por debajo
de 350/mm’ en un 40%. Se evidenció una menor progresión en el grupo tratado, pero
no se encontraron diferencias cii cuanto a la supervivencia,
Finalmente, en 1994, ve la luz el estudio denominado Concorde ~ último de
los grandes ensayos con la monoterapia de AZT y quizá el más conflictivo de todos,
puesto que introdujo modificaciones en cuanto al desarrollo de esta terapia.
Se seleccionaron individuos asintomáticos (el 42% con linfocitos superiores a 500/mm),
e inicialniente aleatorizados para recibir tratamiento precoz (1.000 mg/dia de AZT) o
diferido (placebo hasta desarrollar CRS o SIDA), luego se incluyó dentro del protocolo
aquellos pacientes asintomáticos con cifras de linfocitos CD4 menores a 500/mm3 que
llevaran seleccionados más de 6 meses. El grupo sometido a tratamiento precoz
evidenciaba un mejor comportamiento en sus concentraciones de linfocitos CD4 y cierto
retraso en la progresión a CRS y SIDA. Pero la supervivencia al cabo de los años fue
similar.
Así a mediados de 1993, cuando ya se conocía el análisis preeliminar del estudio
Concorde, se concluía que el AZT era un fármaco de incuestionable eficacia, a la vez
que de absoluta referencia por ser históricamente el primero, pero también que esta
eficacia era parcial y limitada en el tiempo.
La eficacia en los términos de supervivencia, sólo se pudo evidenciar en ensayos
clínicos con pacientes muy avanzados en la enfermedad y el periodo de observación era
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relativamente corto para su estudio, y en la mayoría de los ensayos clínicos efectuados
28, 259.262, el beneficio terapéutico fue sólo evidenciable en tértninos de retraso en la
progresión de la enfermedad y mejora en el comportamiento de indicadores biológicos
básicamente linfocitos CD4 y Agp24).
Las limitaciones de su eficacia, por el contrario, fueron puestas de manifiesto por la
ausencia de cambios significativos en la supervivencia en los estudios efectuados sobre
pacientes menos evolucionados y con mayor seguimieíito medio,
La Zidovudina (ZDV) corresponde a la 3’-azido-2’3’-dideoxitimidina, un
análogo de un dideoxinucleósido de timidina en el que un grupo hidroxilo (-OH)
situado en posición 3’ ha sido sustituido por tío grupo azido (—N3% Su trifosforilación en
el citoplasma celular está regtílada por la RT (leí VIH-l. El cambio en la posición 3
bloquca críticamente la incorporación de nuevos nucícótidos a la cadena naciente.
El resultado final es la interrupción de la síntesis del ADN vírico complementario
(ADNc). La acción antiviral de la ZDV se ejerce fundamentalmente a nivel de los
linfocitos T y, en menor grado, en los monocitos y macrófagos iíifectados,
probablemente porque la concentración de tiniidin—quunasa. una elizima clave en la
nietabolización de la ZDV, es menor en estas células 263
La ZDV puede ser administrada taííto por vía oral como intravenosa. Su vida inedia
plasmática es de aproximadamente tina hora y la intracelular de tres horas. Su
coíicentración en LCR corresponde al 55% de la plasmática. La acción del fármaco a
nivel del SNC proporciolía una mejoría de las manifestaciones neurológicas atribuidas a
la infección por el VIH- 1.
En la actualidad se recomienda el tratamiento con ZDV a dosis de 500-600
aig/día a los pacientes con menos de 500 linfocitos T CD4+ por mm3 cuando, además,presentan algún signo clínico y/o biológico de progresión de la enfermedad (elevación
de la fl-2 microglobulina y/o neopterina, caída de los linfocitos T CD4+ en dos
determinaciones sucesivas separadas por un mes, etc).
Se recomiendan dosis más elevadas de ZDV (750 a 1000 mg/día) a los
pacientes con manifestaciones neurológicas relacionadas con el propio VII-LI.
El momento de iniciar la terapia con ZDV sigue siendo discutido en base a los
resultados de diversos estudios. En el estudio europeo Concorde 264 se incluyeron 1749
pacientes seropositivos asintomáticos, a los que se administró de forma randomizada
1000 mg/día de ZDV o placebo. Se observó una elevación significativa de la cifra de
linfocitos CD4+ en el grupo de terapia precoz, que persistió durante los tres años que
duró el estudio. Estos pacientes también presentaron un retraso en la evolución de la
enfermedad durante los dos primeros años de tratamiento; no obstante, a los 3 años no
se encontraron diferencias en cuanto a progresión de la enfermedad ni mortalidad entre
las dos ramas del estudio.
Resultados similares a los del Concorde han sido obtenidos en el seguimiento a largo
plazo del ACTO 019, demostrándose que después de una media de 4,5 años de
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seguimiento, disminuye la eficacia de ZDV para prevenir la progresión de la
enfermedad, especialmente en los pacientes que tenían una cifra basal de linfocitos
CD4+ < 300/mm3. De hecho, la supervivencia era igual en los pacientes que hablan
recibido ZDV y los que habían tomado placebo 265
En un estudio colaborativo europeo-australiano, que incluyó cerca de 1000 pacientes y
en el que España aportó más del 30%, se comparó la eficacia de ZDV 1 g/dia versuá
placebo en sujetos asintomáticos y con más de 400 CD4/mm3, A los 2 años de
seguimiento, la progresión de la enfermedad había ocurrido en el 16% de los pacientes
tratados con ZDV y en el 28% de los que hablan recibido placebo (pcO.OOOI).
Asimismo, el estudio demostró por primera vez que algunos pacientes con cifras de
linfocitos CD4+ entre 500 y 750 por mm3 podían beneficiarse con ZDV260.
Por otra parte, la administración de ZDV a las nnijeres embarazadas e
infectadas por VIH, ha demostrado reducir en un 67% la transmisión de la madre al
feto. El fármaco se administró a mujeres con más de 200 linfocitos CD4+/mm3, a partir
de la 14-34’ semana de gestación y durante el parto, prosiguiéndose luego la
administración de ZDV al bebé durante las primeras 6 semanas de vida 266
Los efectos adversos de la ZDV se relacionan sobre todo con su toxicidad sobre
la médula ósea, donde produce una marcada hipocelularidad 267 y, especialmente, la
aparición de anemia y neutropenia 268~ Otros efectos tóxicos de la ZDV son: nauseas,
insomnio, cefaleas, mialgias,cambios en la pigmentación de las uñas de manos y/o pies
269~ neurotoxicidad 27<3, hepatotoxicidad 271 y aparición de un cuadro miopático tras
períodos prolongados de tratamiento, parecido a la polimiositis de los sujetos VIH-l
negativos 272 y de difícil distinción de la miopatía que puede producir el propio VIIi-!.
Todos estos procesos, al igual que ocurría con la mielotoxicidad, desaparecen con la
retirada del tratamiento.
—Indicaciones del tratamiento:
• pacientes con SIDA según definición de los CDC.
• pacientes con CD4 <500/mm3 (valor constatado al menos en dos ocasiones
separadas por un mes); independientemente del estadio de los CDC al que pertenezcan
y de los síntomas que presenten, (Estas recomendaciones son las que fueron acertadas
por los CDC para el inicio de terapia antirretroviral)
-pacientes con antigenemia p24 resistente (> 4 meses), independientemente del
estadio de los CDC al que pertenezcan.
-pacientes con leucoplasia vellosa y/o muguet oroí~iríngeo (independientemente
de la cifra de CD4 que presenten).
-pacientes con plaquetopenia (<10.000/mm3)
-tras exposición accidental de alto riesgo en personal sanitario. Existe
controversia en este punto puesto que la administración de AZT postexposicional, no ha
resultado protectora en todos los casos. No obstante, dado que no se dispone de otra
alternativa en el tratamiento por el momento y que no tenemos resultados de estudios
amplios que permiten conocer la eficacia real, resulta aconsejable, en casos de alto
riesgo de contagio elevado pinchazo o corte profundo de material contaminado, la




Los ensayos clínicos con ddl en fase 1 se publicaron en tomo a 1990, el diseño
de estos ensayos clínicos condicionaron su desarrollo. En aquel entonces, el AZT había
probado ya su eficacia, por lo que no parecía ético, enfrentar a este nuevo fármaco frente
a un placebo, en términos de naturaleza y pronóstico, incluso no se consideró aceptable
comparar de entrada AZT con ddl, por lo que tales estudios iban a incluir pacientes que
ya de entrada experimentaban un tratamiento con AZT durante más de 6 meses o que
mostraban deterioro clínico para su administración.
Este diseño tendía forzosamente a beneficiar el papel terapéutico de este último
fármaco, a poca eficacia que mostrase, ya que incidía en una población que ya había
experimentado la mayor parte del beneficio esperado para AZT cuando no estaba ya en
franca progresión a pesar de su administración,
Kahn et al., 273 publicaron en 1992 el primero de los ensayos clínicos diseñados
pat-a valorar la eficacia de la monoterapia con ddl en pacientes previamente tratados con
AZT. Se registró tras el pci-lodo de tratamiento y posterior seguimiento, un número
significativamente menor de episodios de SIDA y fallecimientos, conjuntamente
considerados, en el grupo receptor de 500 mg/día de ddl en comparación con el grupo
que prosiguió tratamiento con AZT. Estos beneficios no se observaron en el grupo
receptor de 750 mg/día de ddí, pero ambos grupos tratados con este fármaco
evidenciaron un mejor comportamiento de los indicadores biológicos habituales
(linfocitos CD4 y Agp24), No se encontraron diferencias en la mortalidad sufrida en
todos los grupos terapéuticos. El segundo de los ensayos clínicos con monoterapia ddí
en pacientes previamente tratados con AZT fue publicado en 1994 por Spruancc et al.,
274 incluyendo un total de 312 pacientes afectados de CRS o SIDA y linfocitos CD4
inferiores a 300/mm3. Así se registró un 50% mayor de riesgo de presentar episodios deSIDA en el colectivo receptor de AZT, diferencia que fue aún más notable para el
subgrupo de pacientes con linfocitos CD4 superiores a su entrada. El comportamiento
de las concentraciones de linfocitos CD4 fue también mejor en los receptores de ddl,
pero no se evidenciaron diferencias significativas en la mortalidad acumulada por
ambos grupos.
Ruedy et al., 275 comunicaron muy recientemente en Yokohama que el
beneficio clínico imputable a esta conducta terapéutica ejercida en pacientes con
concentraciones basales entre 200 y 500/mm3 eran aún mantenidas a las 128 semanas.
Sin embargo, estudios más cortos pero efectuados con soporte molecular sugieren que el
beneficio netamente antirretroviral conseguido tras esta actuación terapéutica es muy
limitado en el tiempo.
Katzenstein et al., 276 han comunicado, bajo similares condiciones, descensos
en la carga viral (mediada por PCR) durante 12 semanas, con posterior elevación de la
misma a partir de ese tiempo.
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La 2-3-dideoxinosina (ddl) es un análogo de las purinas, producto de la desaminación
de la dideoxiadenosina (ddA). Su vida media plasmática es inferior a una hora; sin
embargo, tina vez en el interior de las células es convenida ea trifosfato de ddA, que es
el metabolito activo del ddl y el que actúa sobre la RT vírica, La vida media del ddA es
superior a las 12 horas, lo que permite administrar el ddl dos veces al día. En LCR
consigue concentraciones que son un 20% de las obtenidas en plasma. Su
biodisponibilidad es variable por vía oral y, al ser lábil en medio ácido, es necesario
administrar un antiácido o bien incorporar tampones a su formulación. Esta
circunstancia debe recordarse en aquellos pacientes que, además de ddl, reciben otras
medicaciones. La absorción de fármacos que precisan el medio ácido de la cámara
gástrica, como la dapsona o el ketoconazol, pude comprometerse en pacientes tratados
con ddl.
En los primeros estudios realizados con ddl se comprobó que sus ventajas
clínicas eran parecidas a las proporcionadas por ZDV 277, aunque el espectro de
toxicidad era completamente diferente, Las principales complicaciones eran la
producción de pancreatitis y neuropatías periféricas.
Diversos estudios han puesto de manifiesto que el cambio al DDI es beneficioso en los
pacientes que han recibido ZDV durante más de 6-12 meses si han desarrollado SIDA, o
18-24 meses en los asintomáticos 273. 279. 28<!
Las dosis recomendadas de ddl esián en relación con el peso corporal: 600 mg/día en
pacientes con más de 75 kg; 400 mg/día en sujetos entre 50 y 75 kg; y 250 mg/día en
sujeíos por debajo de 50 kg, La dosis diaria se debe fraccionar en dos tomas, espaciadas
entre sí unas 12 horas. La medicación debe tomarse con el estómago vacío, por
ejemplo, una hora antes de desayuno y de la cena. El empleo de ddl en niños consigue
unos resultados similares a los obtenidos cii el adulto 28! y las dosis recomendadas
oscilan entre 25 y lOO mg dos veces al día.
La toxicidad del ddl está referida principalmente a la aparición de neuropatías
periféricas y pancreatitis. Las neuropatías periféricas son dosis-dependientes. Ocurren
más a menudo 277 en pacientes que reciben más de 12 mg/kg/día de ddl, o cuando la
dosis total es superior a 2 g/kg. Su incidencia es muy variable de unos estudios a otros y
oscila entre 1-2 % 278. 279 y el 13-34 % 282 Generalmente cede en un plazo de 4-8
semanas tras la retirada del fármaco.
La pancreatitis es una grave complicación del tratamiento con ddt que,
ocasionalmente, puede ocasionar la muerte del paciente 263, El ddl no debe
administrarse a pacientes que tengan amilasemia elevada, hipertrigliceridemia o
antecedentes de pancreatitis, Asimismo, debe evitarse la administración concomitante
de otros medicamentos que también puedan afectar al páncreas, como la pentamidina,
ranitidina, sulfamidas, etc...
La incidencia de pancreatitis en pacientes tratados con ddl es variable 277, 278 de unos
estudios a otros, oscilando entre un 2-3% y un 5-10% 212, No parece ser dosis-
dependiente, aunque se observa más a menudo con el empleo de dosis elevadas.
Normalmente se resuelve en el plazo de unas 3 semanas, tras la suspensión del
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tratamiento. Otros efectos adversos del ddl son la aparición de diarrea, cefaleas,
hepatitis, síndrome seco y alteraciones electrolíticas.
Como conclusión podemos señalar que la administración de ddl es una buena
alternativa para los pacientes con intolerancia o ausencia de respuesta a ZDV. Además,
en los pacientes sometidos previamente a tratamiento con ZDV, durante un tiempo
todavía no determinado, el cambio a DDI o la terapia combinada con ambos fármacos
probablemente proporciona más beneficio que la continuación de la monoterapia con
ZDV.
I.XXI.2,3. ZALCITABINA
Es el tercero y último de los fármacos anti-VII-1 actualmente en nuestro país,
donde comenzó a eniplearsea principios de 1993 en ensayos clínicos y también a través
del denominado uso compasivo. La información disponible en totno a su eficacia
clínica como monoterapia, siempre en pacientes previamente tratados con AZT,
proviene esencialmente del estudio de Abrams cÉ al,, 283 publicado en 1994.
En dicho ensayo se incluyeron pacientes afectados de SIDA o con recuento de linfocitos
CD4 infei-ior a 300/gtl que habían previamente recibido AZT y que debieron
abandonarlo ya sea por intolerancia o por progresión de la enfermedad pese a su
administración. En estas condiciones fueron aleatorizados para proseguir con
tratamiento con 500 mg/día de ddí o con 2,25 mg/día de ddC y el tiempo de
seguimiento medio fue de 16 meses. Durante este periodo de tiempo no se produjeron
diferencias en la progresión clínica y en los fallecimientos registrados en ambos grupos
terapéuticos, lo que sugiere una eficacia similar para ambos fármacos bajo las
mencionadas condiciones.
Los resultados de otros ensayos clínicos, comparando en esta ocasión la eficacia de la
nionoterapia ddC frente a AZT, realizados sobre pacientes con SIDA o CRS avanzado y
previamente tratados con este último fármaco durante menos de 3 meses o más de un
año, no han sido aún definitivamente publicados.
La 2-3 dideoxicitidina (ddC), también conocida como Zalcitabina, tiene una actividad
la i’¡t,-o frente al VIH-l diez veces superior a la ZDV, Alcanza su forma activa de
trifosfato merced a la acción de la deoxicitidina-quinasa. Su vida media plasmática es
de alrededor de una hora, mientras que su vida media intracelular es de 2,6 horas. La
concentración de LCR corresponde a un 10-20% dc la plasmática 284
La monoterapia con ddC no ha demostrado ser de mayor eficacia que con ZDV
en estudios previos 285 (ACTO 114, ACTO 119 y ACTO 155). En un estudio que
comparaba la eficacia de la monoterapia con ddC respecto a ddl en pacientes con una
media de 17 meses de tratamiento previo con ZDV, no se encontraron diferencias
significativas en cuanto a progresión de la enfermedad 283, Sin embargo, el estadio
avanzado de los pacientes incluidos en este estudio y la metodología han puesto en
cuestión esos resultados. En la actualidad, el tratamiento con ddC sólo parece
conteníplarse en combinación con otros antirretrovirales y no como monoterapia.
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La aparición de neuropatías periféricas es la principal limitación con ddC. Se
afectan preferentemente las raíces nerviosas de los miembros inferiores, tras un período
de 2-3 meses de terapia. Esta coniplicación ocurre incluso utilizando dosis bajas de
ddC y de hecho, sólo el 25% de los pacientes toleran la medicación de más de 9 meses
286 Esporádicamente, se ha descrito la afectación del VIII par craneal en relación con el
tratamiento con ddC, con pérdida progresiva e irreversible de la audición 287,
Otros efectos adversos del ddC son la estomatitis y reacciones exantemáticas que, de
ocurrir, se dan entre las 2 y 6 semanas del ini¿io del tratamiento ~. La pancreatitis es
tina rara complicación (ocurre cii menos del 1% de los pacientes tratados). De forma
ocasional, se han descrito miocardiopatías y fenómenos anafilácticos en individuos que
recibían ddC 284
Tabla 7- Características diferenciales más importantes entreZDV, ddl y ddC 288
.ZflV. dulC
Molécula 3-azido 2-3 2-3 dideoxinosina 2-3’dideoxicitidina
química dideoxitirnidi¡ia
Vida media 1 hora l hora 1 hora
plasmática
Vida media 3 horas 12 toras 2,6 horas
Intracelular
Concentración 55% 20% 10-20%
LCR/plnsma
Eficacia clínica 1 año l año 6-9 meses
en CRS y SIDA
Efectos adversos Anemia Neuropatías Neuropatías
principales Neut¡-openia perifdricas periféricas
Cefaleas y Pancreatitis Estomatitis
vómitos Diarrea Exantemas
I.XXI.2.4. OTROS ANALOGOS DE NUCLEOSIDOS
• La Stavud¡na (d4T) es la 2’ 3’ didehidro-3deoxitimidina, In ‘.41ro muestra
una eficacia similar a la de la ZDV. Por vía oral tiene una excelente biodisponibilidad,
dado que es estable en medio ácido y su absorción es superior al 84%. En LCR alcanza
concentraciones que corresponden a un 55% de las plasmdticas~ de modo que el d4T
puede ser una buena opción terapéutica para la patología neurológica derivada del
propio VIIi. En el interior de las células, la molécula es trifosúorilada por acción de la
timidín-quinasa, la misma enzima que incorpora los grupos fosfato a la ZDV. Por tener
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una mayor afinidad por ésta, hay una inhibición de tipo competitivo del d4T cuando se
administra conjuntamente con ZDV. Sin embargo, pueden utilizarse ambos fármacos en
terapia combinada de tipo alternativo,
Varios estudios han demostrado la eficacia del d4T en pacientes que
presentaban intolerancia hematológica a la ZDV. La principal toxicidad del fármaco es
la producción de neuropatías periféricas. También se han descrito hepatitis, nauseas y
cefaleas. La tolerancia hematológica es buena, La dosis recomendada es de 2
mg/kg/día.
• La Lamivudima (3TC), enantiómero del 2 deoxi-3’ tiacitidina, es un análogo
de nucleósido derivado de la citosina. Es un potente inhibidor de la replicación del
VIH-I que, bu viti-o, muestra una baja citotoxicidad. Su biodisponibilidad tras la
administración oral es del 82%. Tiene una vida media plasmática de 2,5 horas y se
elimina en un 70% por orina. Su absorción oral se retrasa cuando se administra después
de las comidas, pero sin que ocurran cambios importantes en su biodisponibilidad,
Generalmente no produce toxicidad hematológica ni pancreatitis. La incidencia de
neuropatías periféricas, trastornos gastrointestinales, estomatitis, etc.., es muy reducida.
Su principal efecto colateral es la aparición de cefaleas. La terapia combinada del 3TC
con ZDV han resultado muy prometedores.
I.XXI.2.5. INHIBIDORES DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA NO
NUCLEOSIDOS (ITINN>
Existen algunas moléculas con grupos químicos no nucícósidos que ejercen una
acción inhibitoria específica de la RT del VIH-l y que, a diferencia de los análogos de
los nucleósidos, no precisan ser fosforilados en la célula diana para ejercer su acción.
Dos aminoácidos situados en las posiciones 181 y 188 de la RT parecen serclaves para
mediar la acción de estos compuestos. Una sola mutación en cualquiera de ellos
provoca La aparición de resistencias. La RT del VIH-2, que tiene diferentes
aminoácidos en esas posiciones, no es sensible a la acción inhibitoria de los ITINN.
Todos estos compuestos tienen un mecanismo similar de acción e induceíi rápidamente
la aparición de resistencias que. además, son cruzadas entre todos ellos. Dado su
sinergismo con otros antirretrovirales, su papel futuro en la terapia anti VIH-l
probablemente se desarrollará en protocolos de terapia combinada.
LXXI.25.1. INHIBIDORES DE LA PROTEASA
La proteasa (o proteinoasa) del VIH-l cataliza la fragmentación de las
poliproteínas precursoras viricas en la segunda fase del ciclo vital del VU-{-l. Sólo estas
proteínas nacientes en el citoplasma son las que formarán parte de los futuros viriones.
Cuando la proteasa es bloqueada por inhibidores específicos se configuran partículas
viricas inmaduras, que no son infectivas,
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Este tipo de compuestos presentan la ventaja de actuar tanto a nivel linfocitario
como sobre los macrófagos infectados, que probablemente constituyen el mayor
reservorio de la infección por VII-kl.
Uno de los principales inconvenientes es el rápido desarrollo de resistencias que sigue a
su administración en forma de monoterapia, Además, las resistencias son cruzadas
entre ellos. Por actuar en la fase de post-integración, los inhibidores de la proteasa son
candidatos especialmente interesantes para las combinaciones terapéuticas con
inhibidores de la RT (retrotranseriptasa), especialmente los análogos de los nucíeósidos,
I.XXI.2.6. TERAPIA COMBINADA
La utilización simultánea de varios fármacos con actividad frente al VIIi- 1
puede ser una estrategia idónea para conegir la aparente efectividad parcial de la
monoterapia. Las combinaciones terapéuticas pueden proporcionar un efecto
complementario y sinérgico para controlar la replicación del VIIi- 1. Hipotéticamente, la
combinación ideal es de fármacos antirretrovirales con distintos mecanismos de acción
y/o distinta toxicidad.
La descripción de resistencias a los inhibidores de la RT con posible reversión parcial al
cambiar de fármaco y la incorporación de nuevos fármacos al arsenal terapéutico
(esencialmente inhibidores no nucícósidos de la RT e inhibidores de la proteasa),
constituían buenas razones pal-a el planteamiento inicial de la terapia combinada.
Esta posición fue reforzada tt-as la publicación por Chow ct al,, 289 en 1993 de
un experimento iii idtro en virtud del cual cepas de VIH sometidas a la acción
combinada y convergente de 3 inhibidores de la RT (AZT, ddl y nevirapina) se tornaban
inviables por su incapacidad de replicar bajo estas circunstancias. Nace así el concepto
de terapia combinada convergente.
Un estudio realizado recientemente, muestra que la terapia combinada AZT + ddí es
más eficaz, al menos a corto plazo, que la monoterapia AZT 290, Por otra parte, la
terapia simultánea AZT + ddí parece generar un mayor beneficio que el obtenido
mediante la alternancia de estos fármacos 291• Por último, Montaner a al,, 292 han
comunicado que el beneficio generado también a corto plazo por la combinación AZT y
ddí parece ligeramente superior al obtenido por AZT y ddC en pacientes con linfocitos
CD4 entre SOy 350/mm3, pero estas diferencias no alcanzaron significación estadística.Alternativamente, un antirretroviral puede asociarse a un agente inmunomodulador 290,
Las principales ventajas teóricas derivadas del uso de la terapia combinada son: a)
prevenir el desarrollo de resistencias, b) reducir la toxicidad de los fármacos; y c)
conseguir un efecto sinérgico de la actividad antirretroviral,
La prevención de la aparición de resistencias puede obtenerse utilizando
terapias combinadas de tipo simultáneo o alternativo. En el primer caso porque es más
difícil que una cepa del VIH-1 desarrolle simultáneamente resistencia a dos fármacos.
En la terapia alternativa, la aparición de resistencias a un fármaco se contrarresta con la
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introducción de un nuevo antiviral. Tras un período variable de tiempo aparecen
resistencias al nuevo fármaco, pero se recupera la sensibilidad al primer producto 293,
Los datos disponibles de un estudio con ZDV y ddl sugieren que la terapia simultánea
es más eficaz que la alternativa 293,
La reducción de la toxicidad se logra mediante la administración de dosis más reducidas
de fármacos que tienen un diferente espectro de toxicidad 294, 295,
El efecto sinérgico se obtiene utilizando fármacos que actúan sobre diferentes fases del
ciclo vital del VIH-l. Debe recordarse que los análogos de los dideoxinucleósidos, a
pesar de actuar sobre una misma diana, la RT, en la práctica se comportan corno
fármacos independientes y pueden ser administrados conjuntamente en terapia
combinada. Para alcanzar su forma activa tnifosforilada son metabolizados en el
citoplasma celular por diferentes enzimas y, además, sus lugares de unión a la RT son
diferentes. Tan sólo algunos productos no proporcionan un efecto sinérgico frente al
VIIi— 1, como ocu rre con la ZDV y el d4T, que utilizan la misma enzima (la timidfím—
quinasa) para su fosforilación, la cual tiene mayor afinidad por la ZDV. Por ello, sólo la
terapia combinada de tipo alternativo es racional con ZDV y d4T.
La combinación terapéutica ccii mayor sinergismo seria la formadapor un fármaco que
actt¡a¡a en la primera parte del ciclo vital del VIH-l (antes de la integración del ADN
proviral al genoma celular) y otro cuya acción se desarrollara en la fase pros-
transcripcional como, por ejemplo, un inhibidor de la proteasa.
En Noviembre de 1994 se dieron a conocer los resultados de un ensayo
multicéntrico europeo, en el que han participado 4 centros españoles, que ha
demostrado que la combinación de ZDV y 3TC es más eficaz que la monoterapia con
ZDV. El beneficio se evaluó mediante cuantificación de la carga viral y cifra de
linfocitos CD4+. La respuesta biológica a favor de la terapia combinada se mantenía a
más de 48 semanas de seguimiento 296 Estos buenos resultados deben ser confirmados
con la valoración de la respuesta clínica.
La combinación de 3 fármacos (ACTO 229) parece mejorar los resultados obtenidos con
la combinación de dos, Así, la combinación de un inhibidor de la proteasa, el
saquinavir, con ZDV y ddC, ha demostrado ser más efectiva que la combinación de
ZDV y ddC, o ZDV y saquinavir297.Resultados similares han sido obtenidos en el ACTO 241, que evaluaba la eficacia de la
combinación de ZDV, ddl y nevirapine, un inhibidor de la TI no nucleósido, Esta triple
combinación fue más eficaz para reducir la carga viral y aumentar el número de
linfocitos CD4+ que la combinación de ZDV y ddl.
I.XXL27. OTROS FARMACOS EN ELTRATAMIENTO VIH
• I.XXI.2.7A. FOSFONOFORMATO < FOSCARNET>
El mecanismo de acción, se define por ser análogo de los pirofosfatos que




Su eficacia está demostrada. Disminuye la antigeneniia p24, el % de cultivos positivos
a partir de células periféricas mononucleares, bu viii-o tiene efecto sinérgico sobre VIIi
con interferón a, ribavirina y AZT. Cruza muy bien la barrera hematoencefálica, Es
útil en el tratamiento del CMV y herpes simple tanto como primera elección como en
casos de CMV resistente al ganciclovir y herpes simple y varicela-zoster resistente al
acyclovir. Es activo sobre el macrófago infectado por el VIH,
•l.XXI.2.7.2. INTERFERÓNa
En cuanto al mecanismo de actuación interfiere el ensamblaje y la libemción de
las partículas virales del VIIi. Inhibe la replicación viral en las células mononucleares
periféricas a concentraciones no tóxicas,
El interferón a (IFN—a) presenta actividad antinetroviral (o vivo, que resulta más
evidente en los pacientes con linfocitos CD4 elevados, Tiene actividad antiturnoral en
el sarcoma de Kaposi con un porcentaje de rcspuesta que oscila entre el 20 y el 67%. La
mejor respuesta se obtiene en los pacientes con CD4> 350/mm3, lo que concuerda con
el modelo animal, en el que la mejor respuesta se obtiene con el mayor número posible
de células 7 funcionantes,
Asimismo, el efecto anti-VIH, es más pronunciado 295 en los pacientes con >350/mm3.
El IFN-a asociado a la AZT disminuye la antigenemia p24 del VIIi en pacientes con
SIDA y también con asintomáticos.
l.XXI.3, RESISTENCIA A LOS ANTIRRETROVIRALES
En 1989 comienzan a publicarse trabajos que ponían en evidencia la existencia
de cepas VIH-l resistentes al AZT en individuos bajo la administración más o menos
prolongada de este fármaco 299 Esta resistencia podía ser investigada /o viti-o a partir de
la mayor o menor concentración de AZT necesaria pal-a inhibir la replicación viral en un
50% (ICSO),
A partir de 1990 se inicia la caracterización, fundamentalmente mediante
técnicas de PRC, de las distintas mutaciones de la región codificante de la
retrotranscriptasa (RT) vinculadas a dichas resistencias y a su vez asociadas a
tratamientos más o menos prolongados con los análogos de nucleósidos
progresivamente en uso 3~O, Se describen así las mutaciones relacionadas con el AZT,
que generan resistencia bu viti-o frente a este fármaco aunque en diferente cuantía,
siendo particularmente relevante la mutación 215 aisladamente considerada y mucho
más ea sus posibles combinaciones con las restantes,
Igualmente se caracterizan las mutaciones 74 y 184 que determinan resistencias
frente al ddí con carácter cruzado para el ddC y la mutación 69 relacionada con este
último fármaco pero sin resistencia cruzada con el ddl. Muy importantes son los datos
aportados por St. Clair et al.,293 que indican que el paso a ddí en pacientes que hablan
generado resistencia al AZT, tras 12 meses de administracion de este fármaco, revertía
gradualmente dicha resistencia de forma inversa al desarrollo de resistencia al segundo.
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Por otra parte, la terapia combinada AZT y ddC no parece retrasar la aparición de
resistencia al AZT300,
St. Clair et al., 302 publicaron en 1993 el primer estudio que parecía evidenciar
en adultos (poco antes se había sugerido en niños) la existencia de una asociación
significativa entre estos dos fármacos.
Inicialmente, se describió la transa,isión de cepas del VIH-l, a través de
relaciones homosexuales, con mutación en el residuo 215 de la transcriptasa inversa
(TI), la cual confiere resistencia a la zidovt¡dina (AZT) 3113,
Posteriormente, se ha comprobado que la transmisión de estos virus mutantes puede
suceder por medio de relaciones heterosexuales, de forma veitical (madre e hijo) e
incluso, muy excepcionalmente, en ausencia de relaciones sexuales, de un niño a otro
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En un estudio de parejas heterosexuales infectadas observamos que es también posible
la transmisión de otras cepas mutantes no asociadas a la resistencia a la AZT ~
Desde que en 1989 se describió por primera vez la existencia de cepas del VIIi con
resistencia a ZDV, el mismo fenómeno ha sido observado para los nuevos antivirales
que han ido surgiendo. El significado clínico de este hallazgo, sin embargo, todavía
continúa siendo controvertido,
La ZDV es un fármaco que origina muy a menudo resistencias. Pueden ser
consecuencia de mutaciones en diferentes porciones del genonia viral y coexistir varias
de ellas, ocasionando alta resistencia, Las más frecuentes son a nivel 41, 67, 70, 210,
215 y 219, Algunas de ellas son más relevantes que otras; así ocurre con las mutaciones
en las posiciones 41, 210 y 215.
La resistencia a ddC viene determinada por mutaciones en las posiciones 69 y
184, mientras que pam el ddl está ligada a mutaciones en posición 74 y 184. La
mutación en 184 condiciona resistencia cruzada a ddl y dde, Sin embargo, no existen
resistencias cruzadas entre estos agentes y ZDV.
La resistencia a 3TC viene determinada por una mutación en la posición 184, de
forma que cuando aparece, muestra reacción cruzada con ddl y ddC. Con ZDV, el 3TC
no sólo no tiene resistencia cruzada, sino que la aparición de resistencia a la 3TC
condiciona la reversión de la sensibilidad a 3TC en pacientes que hablan desarrollado
resistencias previas a ZDV, Esto explicaría en parte los buenos resultados obtenidos
con esta combinación terapéutica.
Los inhibidores de la RT no nucleósidos desarrollan rápidamente resistencias, a las 2-4
semanas y además son cruzadas entre ellos, Se deben a mutaciones en posición 98, 103,
¡06, mg, 109, 181 y lBS.
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También se ha descrito la aparición de resistencias a inhibidores de la proteasa.
Aparecen a las 12-24 semanas de la administración del fármaco. A menudo, las
resistencias son cruzadas entre diversos agentes de este grupo. Las primeras mutaciones
aparecen en las posiciones 82, 48 y 90, La última de ellas se correlaciona bien con la
expresión clínica.
En la actualidad, la cifra de linfocitos CD4+ constituye
determina la actitud terapéutica a seguir en cada paciente. En
algoritmo de actuación terapéutica que se aconseja.
el marcador que mejor
la tabla 8 se recoge el
Tabla 8. Algoritmo terapéutico en la infección por V[H.
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e I,xX¡I . TRATAMIENTO Y PROFILAXIS DE LAS
INFECCIONES OPORTUNISTAS
El tratamiento de los pacientes infectados por VIH-l puede ser abordado
mediante tres estrategias. La primera se refiere a la terapia específica de las infecciones
oportunistas (lO) y neoplasias asociadas a la inmunodeficiencia. En segundo lugar , el
propio virus puede ser combatido mediante el empleo de fármacos antirretrovirales,
Finalmente el daño inmunológico puede ser minimizado mediante la administración de
inmunomoduladores.
La evidencia actual sugiere que la mayor parte, sino todos, los pacientes
seropositivos desarrollan con el tiempo infecciones o neoplasias oportunistas incluidas
en la definición de SIDA, La mayoría de éstas aparecen en sujetos con cifras de
linfocitos CD4+ por debajo de 200/mm3, Esto es acorde con otros estudios que handemostrado que, desde el momento de la primoinfección, el ritmo de desaparición de los
linfocitos CD4+ es de 40-80 por mm3 cada año 3t¡7•
Las infecciones son la causa de muerte en el 90 % de los pacientes
seropositivos. Aunque se trata generalmente de infecciones oportunistas. los pacientes
VIH-l positivos también son más susceptibles frente a infecciones comunitarias o
nosocomiales. En particular, un trastorno de la función de los linfocitos B parece ser
responsable de una mayor frecuencia de infecciones bacterianas por neumococo y por
Hcwrnophilus Influenzae, En una serie que revisaba la causa de muerte en 75 pacientes
con SIDA, los procesos pulmonares eran responsables de más de la mitad de los casos
la neumonía por Pneumnoc-vstis carinil de un tercio de ellos, las neumonías piógenas de
una cuarta parte y la neumonía por CMV de un 16%) 30S, En un seguimiento
prospectivo de 318 drogadictos VIH-l positivos asintoniáticos en EEUU, la incidencia
de infecciones bacterianas fue de 8 pacientes/lOO pacientes/año. A los 3 años hablan
fallecido 54 pacientes ( 41 por procesos definitorios de SIDA y 13 por infecciones
bacterianas), Las infecciones bacterianas pulmonares (de forma aislada o junto con
otros procesos acompañantes) constituyen el motivo de hospitalización más frecuente en
los pacientes infectados por VIH-l,
A continuación, revisaremos por separado el manejo terapéutico de las principales
infecciones asociadas al SIDA.
lxxiii NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINII
Los dos fármacos utilizados con mayor frecuencia son la combinación de
trimetropim-sulfametoxazol (cotrimoxazol) y la pentamidina.
El cotrimoxazol puede ser administrado por vía endovenosa u oral (trimetropim 20
mg/kg/día y sulfametoxazol 100/kg/día), siendo igualmente eficaz por ambas vías, si
bien se recomienda la forma parenteral en las formas más graves. Los pacientes con
neumonía por Pneumocvstis carinil (PCI’) y estado general conservado pueden ser
¡¡4
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tratados extrahospitalariamente con medicación oral. Los principales efectos adversos
son exantemas, fiebre, neutropenia, plaquetopenia y hepatitis. Preferentemente con la
administración oral, se observan náuseas y vómitos. La toxicidad del cotrimoxazol es
más frecuente cuando se utilizan dosis elevadas y está producida fundamentalmente por
un metabolito del sulfametoxazol, aunque a veces se relaciona con una depleción de
folato y puede responder a la administración de ácido folínico. En cualquier caso, la
toxicidad del cotrimoxazol rara vez es de tipo anafiláctico y una reexposición al fármaco
en pacientes con historia de intolerancia previa no suele desencadenar episodios de
mayor gravedad. Por el contrario, algunos pacientes que no han tolerado el fármaco a
altas dosis durante el tratamiento del episodio agudo, se benefician de su administración
a dosis bajas para la profilaxis secundaria.
La pentaniidina se administra por vía endovenosa, a dosis de 4 mg/kg/día,
mediante perfusión lenta (al menos dos horas), ya que puede producir hipotensión.
Aunque puede utilizarse la vía intramuscular, prodt¡ce dolor intenso y frecuentemente
abscesos asépticos locales. Entre sus efectos tóxicos destacan la neutropenia,
pancreatitis, hipoglucemia (ocasionalmente puede producir hiperglicemia), hipotensión
ortostática, daño renal y hepatitis, Las reacciones tóxicas asociadas a la administración
de cotrimoxazol y pentamidina suelen desarrollarse entre la primera y segunda semana
de tratamiento.
Aunque la eficacia de ambos fármacos es similar, se recomienda empezar con
cotrimoxazol y si aparece toxicidad o evidencia de fallo terapéutico, cambiar a
pentamidina Sin embargo, cuando existe fallo terapéutico al cotrimoxazol, la respuesta
a la pentamidina también suele ser mínima, La respuesta al tratamiento con
cotrimoxazol o pentamidina es favorable en más del 90% de los pacientes que presentan
un primer episodio de PCP. La mortalidad del porcentaje restante se debe a curso
rápidamente progresivo de la enfermedad y/o dificultad de manejo terapéutico por
toxicidad intolerable de la medicación, En los últimos años se ha mejorado
considerablemente la supervivencia de los pacientes con PCP que requieren ingreso en
unidades de cuidados intensivos y ventilación mecánica.
Por otro lado, aunque algunos estudios iniciales parecían sugerir una menor
supervivencia de los pacientes con recidivas de la PCI’, una revisión reciente ha
demostrado supervivencias similares y del orden del 85% para subsiguientes episodios
de FCP,
Se han ensayado otros fármacos para el tratamiento de la PCI’, como la combinación
oral de Dapsoaa y trimetroprim que, a dosis de 100 mg y 20 mg/kg diarios
respectivamente, se ha demostrado igualmente efectiva y con menor toxicidad que el
tratamiento con el cotrimoxazol.
La combinación de clindamicina y primaquina se ha demostrado efectiva contra
el Pneunuocvsris ca¡-iirii bu vitro y también en algunos ensayos clínicos, Los efectos
adversos más frecuentes son la aparición de un exantema maculo-papuloso generalizado
y, más rara vez, fiebre, leucopenia, náusea y diarrea. La primaquina también puede
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producir cuadros de liemólisis en pacientes con déficit de glucosa 6’ fosfato-
deshidrogenasa. La duración del tratamiento es de tres semanas y las dosis
recomendadas son de 600 mg/6 horas de cliadamicina por vía endovenosa y 15 mg/día
de primaquina en una sola toma oral.
La pentamidina inhalada apenas presenta toxicidad sistémica, aunque la tos
puede ser un efecto adverso limitante y la broncoconstricción ocurre en una cuarta parte
de los casos. Se ha utilizado para el tratamiento de inducción de algunos pacientes con
PCP leve. Sin embargo, su indicación más precisa es en la profilaxis La posibilidad de
localizaciones extrapulmonares de la neumocistosis, tal como sugiere la experiencia con
pacientes que recibían esta medicación de modo profiláctico, aconseja la administración
sístémica —y no en aerosol— de la pentamidina en la terapia de inducción.
La administración de coíticoides, corno terapia asociada, se ha demostrado
eficaz en los pacientes con PCP graves, ya que mejoí-a la insuficiencia respiratoria y
acelcía la íeciípernción del episodio agudo. Además, parece prevenir el desarrollo de
fibrosis intersticial residual y disniinttye la frecuencia y gravedad de la toxicidad
medicamentosa. En áreas donde la tuberculosis es endémica, la corticoterapia se ha
asociado a una mayor incidencia de tuberculosis tras PCP. También se han descrito
casos de insuficiencia suprarrenal y estimulación del crecimiento de lesiones de
sarcoma de Kaposi. Estas eventualidades justifican no prodigar el uso de corticoides en
la PCP y restringir su uso a los pacientes con hipoxeniia severa (pO2 inferior a 60
mmHg). La patíta de coiticoides más recomendada es de 40 mg de prednisona oral dos
veces al día del pr¡me¡-o al quinto día; luego pasar a 40 mg del sexto al décimo día; y
finalmente, dar 20 mg del undéci¡no al vigésimo primer día,
La PCP es una de las infecciones oportunistas más frecuentes en el SIDA y era
la causa de mayor mortalidad hasta que se inició la profilaxis primaria y secundaria de
la enfertuedad en 1989. Sin la terapia de mantenimiento, las recidivas son muy
frecuentes y ocurren a partir de los 6 meses del primer episodio. Por tanto, se
recomienda iniciar la profilaxis secundaria de la PCP tan pronto se completan las 3
semanas del tratamiento de inducción del episodio agudo, Respecto a la profilaxis
primaria, diversos estudios han demostrado que el riesgo de PCI’ es elevado únicamente
cuando las cifras de linfocitos CD4+ caen por debajo de 200/mm3 o del 20% del totalde linfocitos. En el estudio de Masur et al. 309> la cifra media de células CD4+ en los
dos meses previos al desarrollo de PCP era de 26/mm3 y sólamente 3 de 49 pacientes
que desarrollaron PCI> tenían linfocitos CD4+ por encima de 200/mm3, Más del 70%
de los enfermos tenían linfocitos CD4+ por debajo de 100/mm3 ( o menos del 10% del
total de linfocitos). El riesgo de padecer la PCP aumenta con el tiempo de la
intnunosupresión; de este modo, de 323 pacientes con cifras de células CD4+ por
debajo de 200/mm3, a los 6 meses habían desarrollado PCI> un 13%, al año un 24% y a
los 3 años el 39% 310
Además de la cifra de linfocitos CD4+, existen unos signos clínicos que predicen un
alto riesgo de PCI>. Entre ellos destacan la candidiasis orofaringea, la fiebre prolongada
y el antecedente de otras infecciones oportunistas previas 311, Por tanto, la profilaxis
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primaria o secundaria son los mismos que los indicados para la terapia de inducción,
esto es, de elección el cotrimoxazol o la pentamidina.
La administración de pentamidina de forma profiláctica puede hacerse por vía
endovenosa o en forma de aerosol. En nuestra experiencia, la administración de una
sola dosis de 4 mg/kg de pentamidina por vía endovenosa una vez al mes es eficaz para
prevenir la recidiva de la PCP - Sólo se observaron 2 recaídas en un grupo de 23
pacientes seguidos durante una media de 8 meses 312, Sin embargo, la eficacia de la
pentamidina endovenosa mensual ea la profilaxis de la PCI>, tanto primaria como
secundaria, parece ser menor qtme con cotrinioxazol 313,
La pentanlidina puede ser administrada mediante nebulización, Se han utilizado
diferentes dosificaciones y a intervalos de tiempo variables entre 2 y 4 semanas. La
patita más aceptada es de 300 mg cada ¡nes y se asocía a un índice de recidivas de sólo
t¡n 13% a los 10 meses ~ Sin embargo, la experiencia acumulada sugiere que la
pentamidina inhalada es menos eficaz q~e la aplicación de cotrimoxazol para prevenir
la PCI> 3t1
Por último, se han empleado otros fármacos pan la profilaxis de la PCI>, como la
dapsona (lOO mg diarios en inonodosis) o el Fansidar (1 comprimido semanal), si bien
son alternativas menos eficaces que el cotrimoxazol o la pentamidina, La combinación
de dapsona y pirimetaniina dos o tres días por semana sise ha demostrado eficaz para la
profilaxis de la PCI> y, a la vez para prevenir la toxoplasmosis cerebral.
el .XXiI.2. TOXOPLASMOSIS CEREBRAL
El tratamiento de elección para la toxoplasmosis cerebral está constituido por la
asociación de sulfadiacina (1 gr. cada 6 horas) y pirimetamina (25 mg cada 12 horas)
durante 6 semanas, Ambos fármacos actúan sinérgicamente sobre el mewbolismo del
ácido folínico del protozoo: la sulfadiacina inhibe la enzima DHFS (Dihidro-folato-
sintetasa) y la pirinietamina la DHFR (dihidro—folato-reductasa) impidiendo la
multiplicación de trofozoitos pero sin destruir los ooquistes, Con este tratamiento,
suplementado con ácido folinico (15 mg/día), la mayoría de los pacientes experimentan
ttna mejoría clínica tanto subjetiva como objetiva, en las dos primeras semanas, Si ésta
no ocurre, se aconseja repetir una tomografía computarizada (TC) cerebral o una
resonancia magnética nuclear (RMN) para valorar de nuevo las imágenes cerebrales, Si
éstas no se han reducido de tamaño o bien han aparecido otras nuevas, debe replantearse
el diagnóstico y, en algunos casos, indicar la práctica de una biopsia cerebral.
Los efectos adversos del tratamiento con sulfadiacina y pirinietamina son la
pancitopenia, reacciones de hipersensibilidad cutánea (incluyendo el Sd. de Stevens-
Johnson) y la hepatotoxicidad. La megaloblastosis se previene asociando ácido folínico.
La toxicidad medicamentosa, especialmente por la sulfadiacina, puede aconsejar la
suspensión de la medicación en algunos pacientes. El tratamiento alternativo de
elección es la asociación de clindamicina y pirimetamina, que alcanza una tasa de
respuesta similar al obtenido con el régimen clásico. La dosis de clindamicina más
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recomendada es la de 600 mg/ 6 horas por vía oral o endovenosa, Los efectos adversos
asociados a la administración de dosis elevadas de clindamicina son náuseas,
hepatotoxicidad y diarrea, en ocasiones, verdaderos cuadros de colitis
pseudomembranosa. Cuando existe un importante componente de edema perilesional,
se ha propuesto la administración adyuvante de corticoides en la toxoplasmosis cerebral,
a fin de conseguir una Inás rápida resolución de la sintomatología.
Las recidivas de la toxoplasmosis cerebral en el SIDA son muy frecuentes -hasta
en el 80% de los casos- si no se instaura tratamiento supresivo de forma indefinida. Se
recomienda la administración de 2 g diarios de sulfadiacina y 25 mg de pirimetamitia,
con suplementos de ácido folínico. La pauta alternativa de la profilaxis secundaria se
hace con clindamicina o¡-al (300 mg/8 horas) asociada a pirirnetamuna y ácido folínico.
La eticacia de esta profilaxis parece ser menor, probablemente porque la clindamicina
difttnde escasamente a través de la barrera hematoencefálica.
Dado que la toxoplasmosis cerebral en el SIDA resulta de la reactivación de una
n fección pasada por Toxc.’plasnua gondu, algunos autores han planteado la
conveniencia de instaurar profilaxis primaria en las regiones donde la enfermedad es
especialmente frecuente, Se ha sttgerido que esta profilaxis debería iniciarse en todos
los pacientes con serología positiva a Toxoplasma y cifras de CD4+ inferiores a
200/mm3, dado que la toxoplasmosis cerebral sólo se desarrolla en estadios avanzados
de la inmuííodeficiencia. La pauta óptima para la profilaxis primaria no está
establecida, aunque se ha sugerido la administración de sulfadiacina y pirimetamina,
dos días por semana o la combinación de dapsotia y pirimetamina.
Estos regímenes son también eficaces para prevenir la I>CI>.
• I.XXII.3. TUBERCULOSIS
A diferencia de las micobaeteriosis atipicas, la tuberculosis responde
habitualmente a las pautas de tratamiento clásicas, Sin embargo, se ha descrito una
mayor incidencia de reacciones adversas a los tuberculostáticos, El tratamiento triple
con isoniacida y rifampicina durante 9 meses, junto con etanibutol o pirazinamida los
dos primeros, es tan eficaz como en los sujetos sin SIDA. Cuando el paciente no recibe
isoniacida o rifampicina (por ejemplo por hepatotoxicidad) se recomienda prolongar el
tratamiento 18 meses, o bien hasta 12 meses después de negativizarse los cultivos.
También se recomienda mantener el tratamiento durante 1 año cuando hay participación
neurológica, en forma de meningitis o tuberculomnas,
La hepatotoxicidad o la demostración de resistencias puede obligar a prescindir
de los fármacos de elección y recurrir a la estreptomicina (1 g/dfa por vía parenteral), el
FAS, la ansamicina, etc... La incidencia de resistencias a los tuberculostáticos
habituales, tanto primarias como secundarias, es muy baja, aunque conviene recordar
esta posibilidad cuando la respuesta clínica y microbiológica no es favorable. Así ha
ocurrido en brotes de tuberculosis multirresistente nosocomial recientemente ocurridos,
Otra circunstancia que puede explicar algunos casos de falta de respuesta es la presencia
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de malabsorción intestinal, en pacientes que realizan correctamente el tratamiento yen
los que las cepas de M.i’ubercu!osis son sensibles.
La mortalidad de la tuberculosis en los pacientes con SIDA es reducida -en
algunos artículos del 8%- si bien la afectación del sistema nervioso central, en forma de
meningitis o tuberculomas, condiciona un peor pronóstico y una mortalidad del 20-33%
314
Como ocurre con otras infecciones oportunistas en los sujetos VIH positivos, la
enfermedad tuberculosa representa la reactivación de la infección latente por el bacilo
de Koch. Lbs sujetos con la prueba de la tuberculina positiva, esto es, los que se han
expuesto con anterioridad al germen, presentan una mayor probabilidad de desarrollar la
enfermedad 315 Se ha recomendado la quimioprofilaxis primaria con isoniacida (300
mg/día durante 1 año) en esos casos, Puesto que la itifección VIH-l condiciona un
déficit preferente de la inmunidad celular, la infección y la enfermedad tuberculosa
pueden cursar con prueba de tuberculina negativa en pacientes severamente
inmunodeprimidos. En áreas de alta endemicidad de tuberculosis, como en nuestro
país, se ha cttestionado la idoneidad de realizar quiínioprofilaxis en todos los sujetos
que presentan cifras críticamente disminuidas de linfocitos CD4+, aunque el I>I>D sea
negativo, A favor de esta recomendación están los resultados de un estudio americano
316 que ha demostrado una igual incidencia de tuberculosis en sujetos gravemente
inmunodeprimidos por el VIH-l, independientemente de que el PI>D fuera positivo o
negativo.
e LXXII.4. INFECCIONES POR CANDIDA ALBICANS
El tratamiento recomendado para la candidiasis orofliringea es el ketoconazol
(200-400 mg/día) durante lO días o hasta la resolución, También es útil la nistatina
tópica. La candidiasis esofágica se trata también con ketoconazol (400 mg/dfa durante
14 días). Aunque la sintomatología (disfagia, fiebre, etc) suele resolverse en 5-7 días,
las lesiones esofágicas como corrobora la endoscopia, pueden persistir más tiempo.
No sirve la respuesta de las lesiones orales para valorar la resolución de la afectación
esofágica,
Se han descrito fallos terapéuticos con ketoconazol, que pueden ser secundarios a la
resistencia del hongo -especialmente en pacientes que han recibido tratamientos
prolongados con el fármaco o bien a problemas de biodisponibilidad, se ha observado
una disminución sustancial de la absorción del fármaco cuando la acidez gástrica
disminuye, por ejemplo cuando se toman de forma concomitante antiácidos o de forma
inespecifica en el SIDA,
El fármaco alternativo de elección es el fluconazol, otro derivado imidazólico,
que presenta una biodisponibilidad oral del 80% y una vida media de 24 horas, lo que
permite la administración en dosis única diaria por vía oral. Presenta una buena
difusión a los tejidos, incluido el sistema nervioso central. Se ha utilizado con éxito en
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el tratamiento de la candidiasis oral, incluso a dosis de 50 aig/día o como dosis única de
150 aig. De modo general, su actividad intrínseca frente a Ccuudida albicinus es mayor
que la del ketoconazol, El fluconazol también es eficaz en el tratamiento de la
candidiasis esofágica, a dosis de lOO mg/día durante 2 semanas, La administración de
lOO mg diarios o 200 mg de fluconazol un día por semana se han demostrado eficaces
para prevenir la candidiasis oral y esofágica. En la medida que el uso de estos fármacos
se ha generalizado, se han empezado a describir resistencias, En ocasiones, esto ocurre
porque la especie fúngica protagonista de la lesión no es Candida albicans, sino
Candida krusei, que es resistente a los imidazoles y que precisa para su resolución la
administración de Anfotericina E,
Ot¡as veces, la resistencia es dosis-dependiente y se resuelve aumentando la
dosis o administrando el fluconazol vía endovenosa. No se han demostrado resistencias
cruzadas entre los distintos imidazoles y, en ocasiones, el hongo con resistencia al
fluconazol es má se¡ísible al ketoconazol. Por todas estas razones, se recomienda
realizar pautas secuencíales alternantes de anti fúngicos, con el fin de minimizar la
aparición de resistencias.
• LXXII.5. INFECCION POR CRIPTOCOCCUS NEOFORMANS.
El tratamiento de elección de la criptococosis en el SIDA, generalmente
manifiesta como meningitis, es la Anfotericina E por vía endovenosa. La
administración de 5-fluocitosina no parece aportar mayor eficacia al tratamiento y, en
cambio, sí aumenta la toxicidad, especialmente hematológica.
El fluconazol se ha empleado como tratamiento alternativo en pacientes con deterioro
de la ft¡nció¡í renal o intolerancia a la Anfotericina 5. Aunque los resultados iniciales
fueron muy alentadores, la recidiva es superior al 50% a los 6 meses de finalizar el
tratamiento, En la actualidad, se recomienda realizar el tratamiento de inducción con
Anfotericina E (0,4-0,6 mg/kg/día) hasta completar una dosis total de 1,5 a 3 g y
realizar un tratamiento de mantenimiento con lOO mg semanales del mismo fármaco o,
mejor aún, con flLíconazol oral (lOO a 200 mg diarios) m,
En un estudio reciente, se ha reconsiderado la eficacia del fluconazol como
terapia de inducción, estableciéndose que algunos parámetros de mal pronóstico
contraindican su uso, como son la presencia de alteraciones mentales graves, títulos de
antígeno criptocócico en LCR superiores a 1/1024 y hemocultivos positivos ~ El
itraconazol es otro imidazol que ha sido utilizado con éxito en la profilaxis secundaria
de la criptococosis cerebral en algunos pacientes. Sin embargo, dada la escasa
penetrabilidad del fármaco en el LCR, su indicación sólo parece justificada para otras
localizaciones de la criptococosis que la cerebral.
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•I.XXII.6. INFECCION DISEMINADA POR CITOMEGALO VIRUS.
La retinitis por citomegalovims (CMV) es la infección oftalmológica más
frecuente en los pacientes con SIDA y sin tratamiento condiciona indefectiblemente la
ceguera. El ganciclovir era el fármaco de elección para el tratamiento de la retinitis por
CMV hasta hace poco tiempo. El fármaco actúa inhibiendo la DNA-polimerasa viral,
Se administra por vía endovenosa a tina dosis de 5 mg/kg cada 12 horas durante 14-21
días, La respuesta favorable se obtiene en más del 75% de los casos, La respuesta es
inferior en la enfermedad citomegálica de otras localizaciones como la colitis y no ha
sido demostrada para la neumonitis. La respuesta al ganciclovir en los pacientes con
afectación neurológica es variable.
Una vez finalizado el tratamietito de inducción, se debe realizar terapia
supresiva de modo indefinido, para evitar la recidiva de la enfermedad. Se recomiendan
dosis de ganciclovir de 5 mg/kg/día cinco días por semana, o bien dosis de lO mg/kg/día
tres veces por semana, La toxicidad principal del ganciclovir es la mielosupresión,
especialmente la neutropenia. Por este motivo, debe evitarse la administración
concomitante de ganciclovir y zidovudina. Otros efectos indeseables del ganciclovir
son la aparición de exantemas, vómitos, diarreas y la hepatotoxicidad. Para resolver la
toxicidad hematológica, especialmente la neutropenia, asociada a la combinación de
ganciclovir, se ha recomendado la administración de granulopoyetina ( factor
estimulante del crecimieíto de colonias granulociticas y monocíticas o GM-CSF).
El Foscarnet es el fármaco alternativo de elección 319, Inhibe la DNA-
polimei-asa del CMV y otros herpesvirus, así como la reversotranscriptasa, por lo que
tiene acción específica aati-VIH. En la fase de inducción dcl tratamiento de la retinitis
por CMV se administra por vía endovenosa en perfusión continua a dosis de 200
mg/kg/día durante 2-3 semanas, aunque la administración de 60 mg/kg/8 horas (ó 100
mg/kg/l 2 horas) es igualmente efectiva. Para el tratamiento de mantenimiento se
emplean dosis de 100 mg/kg/día. Su principal toxicidad es el daño renal. No suele
provocar neutropenia.
•LXXJII. TRATAMIENTO DE LAS NEOPLASIAS
ASOCIADAS AL SIDA
El sarcoma de Kaposi (SIC) es el cáncer más característico del SIDA. Los
linfomas no-hodgkinianos (LNH) son, asimismo, más frecuentes en los sujetos
infectados por el VIH-l. Aunque otros procesos tumorales, como los cánceres
anogenitales, se asocian con mayor frecuencia al SIDA, sólo nos referiremos al




Cuando las lesiones del SIC se presentan de forma cutánea aislada y limitadas a
una sola región anatómica, se puede adoptar una actitud espectante, siempre y cuando
no se observe progresión de tamaño o aumento del número de lesiones. Si son causa de
problemas estéticos o presentan un componente edematoso importante, se puede optar
por la cirugía local, la radioterapia o la administración intralesional de vinblastina o
alfa-interferón, Esta última modalidad debe reservarse para las lesiones dérmicas y está
contraindicada en el SIC mucoso. Cuando el SK presenta tina importante diseminación
cutánea (más de 10 lesiones o afectación de más de un área anatómica) y/o existe
participación visceral, se recomienda el tratamiento con alfa-interferón. Se ha
demostrado que la forma recombinante del interferón condiciona mejores resultados que
el alfa-interferón obtenido a partir de células linfoblastoides humanas. Un 30-40% de
pacientes con SK tratados con interferón recombinante responden favorablemente, Los
resultados son mejores en los pacientes con un número de células CD4+ superior a
400/mm3. La dosis recomendada de interferón es de 30 millones de unidades al día por
vía subcutánea durante 10 semanas; que debe seguirse de un régimen de mantenimiento
de 3 administí-aciones semanales. La respuesta aparece a las 4-6 semanas de iniciar el
tratamiento y se prolonga durante unos 12 meses 213, Las dosis superiores de interferón
(por ejemplo, de 50 x 106 Ulim2/dfa) parecen producir un mayor porcentaje de
respuestas; aunque la toxicidad asociada puede ser importante. Los efectos colaterales
más importantes son las citopenias y el síndrome pseudogripal, que aparecen
preferentemente al principio del tratamiento.
Los antiinflamatorios no esteroideos y el paracetamol, administrados con
anterioridad, pueden aiinimizar estos efectos. Otras reacciones adversas del tratamiento
con interferón son las náuseas y vómitos, la pérdida de peso y el aumento de
transaminasas. En la actualidad se está llevando a cabo un estudio multicéntrico para
evaluar la eficacia de dosis menores de alfa-interferón (3 o 10 x 10 6 UI/dla), en
asociación con AZT (500 mg/día).
Los pacientes con SIC diseminado que presentan, además, síntomas
constitucionales o historia previa de infecciones oportunistas, responden pocas veces al
tratamiento con alfa-interferón (menos del 10 % de los casos) yen ellos está indicada la
quimioterapia. El deterioro inmunológico de los pacientes con SIDA limita su eficacia,
debido al agravamiento de la inmunodepresión que puede producir el tratamiento,
favoreciendo el desarrollo de infecciones oportunistas. Inicialmente se prefería la
monoquimioterapia, si bien trabajos recientes han demostrado que pautas agresivas de
quimioterapia combinada no parecen disminuir la supervivencia de estos pacientes 320,
La viablastina está especialmente indicada en los pacientes con 5K diseminado
exclusivamente cutáneo, a dosis de 0,05 a 0,1 mg/kg en bolo endovenoso lento un día a
la semana. La tasa de respuestas completas o parciales es del 26%, si bien otro 50% de
los pacientes presentan una estabilización de las lesiones. Su principal efecto tóxico es
la producción de neutropenias. Cuando la leucopenia desaconseja la utilización de
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viablastina, puede utilizarse la vincristina, que es menos mielosupresora y condiciona
tasas de respuesta similares. Su dosificación es de 2 mg/semana en bolus por vía
endovenosa, La aparición de neuropatías periféricas es el grave inconveniente de esta
medicación Se han propuesto pautas alternantes de vinblastina y vincristina, para
disminuir su toxicidad y que han posibilitado tasas de respuesta global del 45%.
La poliquimioterapia agresiva se han intentado evitar hasta hace poco tiempo en
el tratamiento del SK, debido a su potencial inmunotoxicidad. Recientemente algunos
autores han comunicado tasas de respuesta y pronóstico favomble en pacientes con SK
que recibían una combinación de citostáticos, Gilí et al,, 321 encontraron un 87% de
respuestas objetivas en sujetos tratados con Adriamicina, Bleomicina y Vincristina
(régimen ABV9 ), mientras que en un grupo control tratado únicamente con adriamicina
las respuestas sólo se observaron en el 39% de los pacientes. Más importante todavía
fue la ausencia de un mayor número de infecciones oportunistas en el grupo que recibió
poliquimioterapia, La combinación de bleoniicina y vincristina muestra una particular
actividad frente al SK y es especialmente útil en los pacientes que presentan
granulopenia y no pueden recibir fármacos mielosupresores. En un estudio 322, la
administración de vincristina (2 mg) y bleomicina (30 mg) cada 3-4 semanas logró
respuestas parciales en 57% y la toxicidad fue baja, no se observó ninguna respuesta
completa.
I.XXIIL2.LrNFOMAS NO HODGKINIANOS
El pronóstico de los pacientes VIH-l positivos que desarrollan un LNI-I está
condicionado principalmente por la cifra de células CD4+, La supervivencia es inferior
a 3 meses cuando éstas tienen un valor inferior a 100/mm3, Otros datos pronósticosdesfavorables son el antecedente de infecciones oportunistas definitorias de SIDA, el
nial estado general y la existencia de enfermedad extranodal, I>aradójicamente, la
variedad histológica del LNI-I y la localización de la afectación extraganglionar no
parecen influir en la supervivencia, aunque se ha señalado que los linfomas cerebrales
primarios condicionan una menor supervivencia que los de otras localizaciones. Sin
embargo, éstos se dan casi siempre en los stíjetos previamente diagnosticados de SIDA
y gravemente inmunodepriniidos. En resumen, parece que los parámetros que indican
un mayor deterioro del estado inmunitario (cifra de linfocitos CD4+ y diagnóstico
previo de SIDA) tienen más influencia pronóstica que los relacionados con la
localización o variedad histológica del LNH.
Los regimenes terapéuticos indicados para los LNH en pacientes VIH-l
negativos proporcionan tasas de respuesta completa (RC) del 40-50% en los pacientes
infectados por VII-I-I, con una supervivencia media de 4-8 meses, sin que aparezca una
meseta en la curva de supervivencia. En pacientes VIH-1 negativos la tasa RC es del
75-85%. Las recaídas linfomatosas se dan a menudo en el sistema nervioso central
(SNC), lo que aconseja realizar la profilaxis primaria de esta localización,
preferentemente con radioterapia o quimioterapia intratecal. Por tanto, la
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administración de quimioterapia intensiva con las mismas pautas que en otros pacientes
es de poca eficacia y, sobre todo, muy tóxica. Las remisiones completas aunque
excepcionales, se han descrito en los pacientes con sittíación inmunocomprornetida y
funcional más favorable,
Los resultados del tratamiento de los linfomas cerebrales primarios también son
malos . La mayoría de los linfoínas del SNC asociados al SIDA son de origen
monoclonal, relacionados con el virus de Epstein-Barr y no vinculados a la
translocación c-myc, de acuerdo con una reciente clasificación molecular de los LNH
asociados al SIDA. La localización cerebral condiciona en buena parte su mal
pronóstico. Aunque se han comunicado tasas de remisión del 50% con radioterapia 323,
la supervivencia de estos pacientes continúa siendo muy pobre, falleciendo muchos de
ellos por infecciones oportunistas. Esto se debe a que la mayor parte de pacientes con
LNH cerebral primario están profundamente in¡-nunodeprimidos en el momento del
diagnóstico, La m-adioterapia asociada a corticoides parece ser la opción terapéutica mas
ti ti
I.XXIV.EFECTOS ADVERSOS DE FARMACOS EMPLEADOS
EN LA INFECCION VIH, TRATAMIENTO ESPECIFICO DE LA
INFECCION VIH.324
¡XXIV. 1. Zidovudina
Los principales efectos secundaí-ios son hematológicos:
-macrocitosis: al cabo de 6-8 semanas después del inicio del tratamiento y que
restílta más lia¡nativo después de 12-18 semanas, (95%).
-anemia: hemoglobina <7,5 g/l, (15-25%)
-neutropenia (<750/mm3) que se observa en cerca del 50% de los pacientes que
reciben dosis itxiciales de 1000 mg/dra o superiores, y es más frecuente en los qtte
presentan estadios avanzados de la infección por el VIH y han realizado
tratamiento dtmrante ínás de 16-24 semanas, resulta asiínismo más frecuente en los
que reciben de forma concomitante otras medicaciones que también pueden
causar neutropenia,
-leucopenia: (<1.500/mm3 30%)
-plaquetopenia: (12%) sin embargo, siempre sobre las plaquetas se produce un
efecto beneficioso, más a menudo, con un aumento de la cifra por encima de la
basal en >65%. El aumento máximno se produce a las 9 semanas y se mantiene
durante más de 9 meses si existía trombopenia previa. Este efecto beneficioso no
se halla relacionado con la dosis total diaria, con la posología, con la cifra basal
previa de CD4 ni con el estadio del CDC al que pertenezcan.
-pancitopenia grave y aplasia medular. Rara 325, 32d,
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La utilización conjunta de AZT con el ganciclovir (fármaco empleado para el
tratamiento de la infección por CMV) aunhe/ufa ituncho la toxicidad medular,
oc-aswnandoprincipalnuenie neut¡-openia y <nucinia.
Esta toxicidad es fruto de la acción tóxica combinada de estos fármacos más que de una
interacción farmacocinética.
Una reserva medular baja por infecciones oportunistas recientes y por el tratamiento de
las mismas, así como un déficit de vitamina B12 favorecen la aparición de toxicidad
niedu lar.
Parece que existe un balance negativo de vitamina ~i2 en cerca de 1/3 de los pacientes
afectos de SIDA debido a un defecto de la absorción.
Otras reacciones clínico adversas son: nauseas, astenia, tnalestar general, alteraciones
hepáticas: hepatitis colestática aguda, polimiositis o polimiopatía por AZT
indistinguible de la producida por VIH.
i.XXiV.2. Didesoxiinosina <didanosina, ddl)
No presentantoxicidad hematológica, De hecho, los parámetros heinatológicos
mejoran; sin embargo, los efectos adversos más importantes son la neurotoxicidad
(neuropatía periférica dolorosa) y pancreatitis.
1 .XXIV3. Dideoxicitidina <zalcitabina, ddC)
Es lOO veces más potente bu vino que la AZT. El mecanismo de acción es similar al de
AZT, Disminuye la a¡itigenemia circulante p24.
Origina un aumento transitorio de linfocitos CD4 durante las primeras 8-12 semanas
En el mantenimiento de las cifras de CD4 se utiliza combinando AZT + ddC, 0,75 y 200
mg respectivamente.
No es tóxica henuatolog¡ca, Dosis de 0,03-0,06 nig/kg/4 horas producen fiebre,
exantema y estomatitis aftosa en las primeras semanas (1-4 semanas), que suelen
desaparecer en 1-2 semanas a pesar de mantener el tratamiento.
Se produce tina new-upada pe¡-(/tiricc¿ sensitiva entre la semana 4 a la 14 en
extremidades inferiores (sobre todo pie), Otros efectos menos frecuentes: atímento de
enzimas hepáticos, plaquetopenia, insuficiencia renal y pancreatitis a veces.
LXXiV.4. Stavudina (d4T)
Es un análogo de la timidina. Espectro y acción a la AZT. No tiene resistencia
cruzada con la AZT iii con los otros antirretrovirales análogos a los nucleósidos, Como
efectos adversos a dosis superiores a 2 mg/kg/día aparecen neuropatías severas, El 20-
30% de los pacientes desarrollan una elevación de transanui’uasas.
Fase actual: ensayos clínicos en curso.
I.XXIV,5. Fosfonoformato (Foscarnet>
Como efectos adversos, destaca el que no sea mielosupresor; causa anemia muy discreta
y un aumento discreto de creatinina, que resulta menor si se administra hidratación
salina (500 ml en 2 h) antes del tratamiento, Produce náuseas y vómitos.
¡25
lnírod.,cción
Inhibe la reabsorción tubular renal de fosfatos, lo que produce aumento y disminución
del calcio que no presenta traducción clínica, No debe administrarse con sustancias
nefrotóxicas, con fármacos que afecten la exerección tubular renal o conjuntamente con
pentamidina intravenosa, Es útil en infecciones por CMV en el SIDA, ya que permite
administrar conjuntamente AZT, y existe sinergisnio bu viti-o. Se halla en fase de ensayo
como anti-VIH asociado a AZT.
I.XXIV6. lnterferon-a
Como efectos adversos produce en una gran mayoría de los pacientes fatiga, malestar
general, mialgias, cefalea, sensación distéí-niica, lo que se engloba dentro del conocido
síndrome seudogripal secundario a la admnistración de IFN. Sin embargo, este
síndrome desaparece paulatinamente a medida que se prosigue con el tratamiento, y
sólo reaparece con los aumentos de dosis,
Otros efectos adversos son: anemia. lencopema, ileutí-openia, t~onubocitopenia,
hepatui.v (at¡nque por u n lado el IFN podría tener eficacia en el tratamiento de la
hepatitis B, C y D), fiebre y alopecia. A dosis elevadas (>35m0/día) y prolongadas
puede causar miocardiopatia congestiva, la cual remite al retirar el tratamiento.
l.XXIV.7. Aciclovir
Origina flebitis, temblor, confusión, convtílsiones, coma, hipotensión, insuficiencia
reíial, hematuria, aumento de las tIYuusainincM-as, exantema cutáneo, náuseas, cefalea,
sudoración, diarrea, vértigo, fiebre, insomnio, alteraciones menstruales, acné,
linfadenopatías, odinofagia y calambres musetílares.
I.XXIV.8. Albendazol
Origina diarrea, dolor abdominal, y rarwneu¡e leucopenia, ag-annlocitosis,
oligospermia, alopecia, hipersensibilidad cutánea, fiebre y aunuemo de las
transanuinasas.
LXXIV.9. Alopurinol
Exantema cutáneo, fiebre, mialgias, le¿woci¡osis, cosinojilia, alopecia, naúseas,
vómitos, diarrea, cefalea, vértigo, cataratas, neuritis periférica, aumento de las
(¡-ansanu¡nasas y ataque agtído de gota.
I.XXIV.1O. Amikac¡na
Ototoxicidad y toxicidad vestibular (entre 3 y 30%), nefrotoxicidad (entre 1 y 30%) y
parálisis neuromuscular.
LXXIV. 11. Ampicilina-Amoxicií¡na
Exantema cutáíieo, diarrea, náuseas, vómitos, fiebre, leucopenia, cosinofihia, amnento




Insuficiencia renal, fiebre, flebitis, hipopotasemia, arritmias cardiacas, hipotensión,
hipomagnesemia, dolor abdominal y vómitos.
LXXIV.13. Ansamicina (Rifabutina>
Leucope¡uia, tionubopenia, diarrea, insuficiencie renal y trdnusanuinasas.
I.XXIV. 14. Antimonio Pentavalente (glucantine>
Anorexia, náuseas, vómitos, mialgias, cefalea, letargia, cambios EKO (inversión de la
onda T y alargamiento de Qfl, alteracioíies renales (raro) y anenuia hemol(tica.
I.XXIV. 1 5. Azitromicina
Está en fase experimental,
l.XXIV. 16. Ceftazidima
Flebitis en el punto de administración. Enípciones cutáneas, cosino/ilia, fiebre,
reacción de Coombs positiva, neurropenia, tronubocitosis, aumento de transanzinasas,
diarrea, 1. Renal, y sobreinfecciones (enterococo).
¡XXIV. 17. Ceptriaxona
Flebitis, exatitema, cosinojilia, fiebre, dis/)nuciones plaq¡¡etarias, luipoprotcnnbinemia,
trcnnhope,uia, (cxl cíe Cocnnhs positivo, neutrope,u¡a, uleJ>-otoA-¡cidad, ciiwueiufo de
fl-ansanuinasas, diarí-ca, íiactseas y efecto aíitabtis.
I.XXIV. 18. Cicloserina
Convulsiones, psicosis, cefalea, somnolencia, neuropatía periférica, hiperproteinorraquia
e hiperreflexia.
I.XXIV. 19. Ciprofíoxacino
Alteraciones gastrointestinales, aumento de transaminasas, nefrotoxicidad, artralgias,
cefaleas, alucinaciones, erupciones cutáneas, reacciones de fotoseasibilidad y
cosinofilia.
I.XXIV.20. Clindamicina
Colitis pseudomembranosa, diarrea, dolor abdominal, anafilaxia, exantema, cosinofihia,
neutropenia, tro¡nbopenw 5 luepatowxicidad.
I.XXIV.21. Cloxacilina





Exantema cutáneo (en más del 50% de los pacientes infectados por el VII-!), ¡encapenla,
naúseas y vómitos, y fiebre. Menos frecuentemente tionubopenia, granulopenia, anemia
apícisica, anemia l¡enuolítica ( en los défich cíe glucosa 6-P deshiulrogenasa), anemia
nuegaloblástica, diarrea, anorexia, eritema nudoso, eritema multiforme, anafilaxia,
vasculitis necrosante, colitis pseudomembranosa, insuficiencia renal, insuficiencia
hepática con ictericia, elevación de los niveles de fenitoina, glositis y neurotoxicidad,
Muy raramente bocio, hipotiroidismo, artritis y alteraciones psfquicas,
I.XXIV.23. Dapsona
Anemia hemolítica, mnetaluenuoglob¡nenna. nauseas, vó¡nitos, anorexia, hematuria,
albun,inuria. nefrotóxico, fiebre, pn¡rito, exantema, neuropatía periférica, anemia
aplósica, agranulocitosis ~ Srl. nuo,uonucleos¡do—like, (Sd. por su lfo¡ias:
fiebre/ictericia/dermatitis y linfadenopatías).
Interacciones larmacologicas: con piri metamina: ¿¡granudocitosis; zidovttdina: ¿nunenfo
cíe ¡cm w.vicidad Iuemnatológica, ddl: disminuye la absorción de dapsona.
l.XXIV.24. Doxiciclina
Nauseas, vómitos, diarrea, dolor epigástrico, colitis pseudomembranosa, superinfección
por C.Alhicans, reacciones de hipersensibilidad (cruzadas con el resto de tetíaciclinas),
fotosensibilidad, pigmentación característica de los dientes en los niños,
luepatow.viciclac¿ agiandamietito de fallo renal preexistente, leucopenia e hipertensión
endocraneal benigna.
I,XXIV25. Eritromicina
Dolor abdominal, náu¡seas, vómitos, hipersensibilidad cutánea, eosinofiiia, cnmue~uto cíe
Ircnusanu¡nasas e ictericia coles/anca (más con el estolato que con el etil sttccinato), es
ototóxica a dosis altas.
I.XXIV.26. Espiramic¡na
Diarrea, náuseas, vómitos, parestesias, vértigo, epigastralgias, cosinofilia.
LXXIV.27, Estreptomicina
Alteraciones auditivas y vestibulares, fiebre, bloqueo neuromuscular, erupciones
cutáneas, parestesias, nefrotoxicidad, neuropatía periférica, discrasicis sanguíneas y
Ii nfadenopatías.
l.XXIV.28. Etambutol





Náuseas, vómitos, aumento de transanu¡nasas, exantema cutáneo y molestias
abdominales,
l.XXIV3O. Fosearnet
Nefrotoxicidad, alteraciones del calcio sérico, hipomagnesemia, ¿uuenuia, convulsiones,
alteraciones del fósforo sérico, irritación local en el punto de inyección, náuseas,
vómitos y cefalea. Interacción farmacológica con ZDV: amonen/a la mielotoxicidad pero
menor que el foscarnel.
I.XXIV.31 - Furazolidona
Hipotensión, urticaria, fiebre, artralgias, náuseas, vómitos, cefalea, hemólisis en los
déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, coloración marronácea de la orina, reacción
tipo antabús, y efectos tóxicos propios de la inhibición de la monoaminoxidasa ([MAO).
Muy ¡-a/anuente agranulocitosis.
I.XXIV.32. Ganciclovir
Nemarope¡uia (en u¡n 40-60%), trombopenia, vómitos, diarrea, toxicidad gonadal,
alteraciones mentales y hepatotoxicidad.
Interacciones farmacológicas con zidovudina: riesgo cíe nuielotoxiciclad, Aciclovir:
resistencia cruzada y con Foscarnet: acción sinérgica.
I.XXIV.33. Gentamicina
Neftotoxicidad (1. renal y proteinutria), ototoxicidad vestibular, fiebre, erupciones
cutáneas, bloqueo neuromuscular, psicosis tóxica. En niños: hipomagnesemía,
hipocalcemia e hipopotasemia.
LXXIV.34. Imipenem
Náuseas, vómitos, hipersensibilidad cruzada con otros beta-lactámicos, aunuento cte las
tramusaminasas, leucopenia, cosinofihia, test de Coo mbs positivos y convulsiones.
I.XXIV.35. Isoniazida
Erupciones cutáneas, hepatitis, efecto antabús, fiebre, neurotoxicidad, discrasias
henzaticas.
LXXIV.36. Itraconazol
Alteraciones gastrointestinales, aunuento cíe las ¡ransaminasas, posible alopecia.
l,XXIV.37, Ketoconazoí
Hepatotoxiciclad, dolor abdominal, náuseas, vómitos, exantema cutáneo, cefaleas,
prurito, fiebre, diarrea, somnolencia, ginecomastia, insuficiencia suprarrenal,




Flebitis, fiebre, ertipciones cutáneas, náuseas, ototoxicidad, nefrotoxicidad, neutropenia.
eosiíuoflhia, reacciones anafilactoides, eritema en la parte superior del tórax, hipotensión
si se administra de forma rápida.
I.XXIV.39. Trimetrexato
Neutropenia, tí-ombopenia, alunen/o cíe tra,usa>ninasas, nefrotoxicidad, exantema
cutáneo y neuropatía periférica.
LXXIV4O. Trimetrop¡m
Exantema cutáneo, prurito, dermatitis exfoliativa, náuseas, vómitos, glositis,
t-nn¡bocitopeu¡ la. lew-opeuu la, neun-openia, fiebre, meningitis aséptica y amuemia
mnegaloblcbaica.
i.XXIV41. Tinidazol
Náuseas, vómitos, anorexia, sabor metálico, vértigo, prurito, cefalea, estreñimiento,
pigmentación oscura de la orina, erupciones cutáneas que pueden aparecer reacciones
de hipersensibilidad en forma de urticaria, edema laríngeo, hipotensión y
broncospasmo.
I.XXIV42. Primaquina
Anorexia, náuseas, vómitos, molestias epigástricas, leucopeuia, agranulocitosis,
luemólisis en d4ficit de glucosa 6 Jbxft¡to desluidrogenasa, nuetahenuoglobiuua.
hipertensión y arritmias.
LXXIV.43. Quinacrina
Náuseas, vómitos, cefalea, vértigo, coloración amarillenta de piel y orina. Erupciones
cutáneas, fiebre, discrasias sanguíneas y psicosis tóxica (reversible).
I.XXIV.44. Rifampicina
Toxicidad hepática, fiebre, exantema, leucopenia, tro,nhope¡uia, anemia luenuolftica, 1.
renal, confusión, cosinofihia, alteraciones gastrointestinales.
I.XXIV.45. Sulfadoxina
Fiebre, reacciones de hipersensibilidad, Sd. de Stevens-Johnson, náuseas, vómitos,
agra,uulocitosis, eritema multiforme, necrolisis epidérmica tóxica, hepatitis, urticaria,
enfermedad del suero-like, y dermatitis exfoliativa,
LXXIV.46. Sulfadiacina
Exantema, hepatowxicidad, fiebre, náuseas, vómitos, diarrea, depresión, enfermedad
del suero-like, cefalea, cristaluria, necrosis tubular renal, nefritis intersticial, luemólisU,
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ictericia, leucopenia, trombopenia, agranulocitosis, anemia I¡emolttica en los déficit cíe
glucosa 6 fo¿fato desluidrogenasa, eritema íiodoso, eritema multiforme, vasculitis y
anafilaxia.
LXXIV.47. Pirimetamina
Discrasias luemáticas, megaloblastosis, exantema cutáneo, vómitos y convulsiones,
I.XXIV.48. Pirazinamida
Hepcuotoxicidac¿ hiperuricemia, fotosensibilización, artralgias y gastritis.
I.XXiV.49. Piperacilina
Fiebre, erupciones cutáneas, cosino/ilia, neutropenia, diarrea, aumento de las
rransaminasas, flebitis, hipopotasemia y nefropatía.
I.XXIV5O. Pentamidina
1-1 ipoglicemia, 1. Renal, neu(ropemuia, /rombope¡uia, fiebre, alucinaciones, pancreatitis.
Abscesos fríos en el lugar de la inyección intramuscular. Hipotensión, hepatotoxicidad,
hipocalcemia, arritmias, exantema cutáneo, taquicardia, náuseas, vómitos, vértigo y
gusto metálico.
LXXIV51 Penicilina
Fiebre, erupciones cutáneas, anafilaxia (1/10.00W, test de Coombs, anemia hemolítica,
nefrotoxicidad, convulsiones y alteraciones sensoriales.
I.XXIV.52. Paromomicina
Ototoxicidad, nefrotoxicidad, bloqueo neuroniuscular, vótnitos y diarrea,
I.XXIV.53. Ofloxacino
Alteraciones gastrointestinales, aumento cíe transanubuasas, nefrotoxicidad, anenula,
leucopenia, trombocitosis, cefalea, alucinaciones, erupciones cutáneas, reacciones de
fotosens i bi 1 idad,
I.XXIV54. Nistatina
Molestias gastrointestinales y diarrea,
I.XXIV,55. Metronidazol
Náuseas, vómitos, diarrea, sabor metálico, alteración cerebelosas, ataxia, encefalopatía,
neuropatía periférica, cefaleas, parestesias, convulsiones, pancreatitis, trombopenia,




Anorexia, náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal, transaminitis, mareos,
somnoleícia, temblor, convulsiones, flebitis, amiemnia, tronubocitosis, trombopenia,
leucopenia, luiponatremía e hiperlipidentia.
I.XXIV.57. Minociclina
Toxicidad vestibular reversible, náuseas, vómitos, dolor epigástrico, diarrea,
hipersensibilidad, fotosensibilidad, pigmentación característica en los niños. Nefritis
intersticial, leucopenia, hipertensión endocraneal benigna.
I.XXV. PERIODO DE INCUBACION
‘LXXV. 1. EPIDEMIOLOGíA VII-hl
El período de incubación desde la infección VIH hasta la aparición de SIDA
parece ser mucho más largo que la predicción precoz en el STDA epidémico.
Aparecieron primero casos con el más corto período de incubación, y así se hicieron
estimaciones precoces en la epidé¡nica, y en los casos de receptores de transfusión, los
datos de infección pudieron ser ¡mis fácilmente establecidos. Sólo aquellas iíifecciones
qu¡e rápidamente condujeron a SIDA fueron las que se reconocieron al principio.
Tempranamente en la epidémica, el período de incubación, por término medio, fue
corto: 1 a 2 años, una estimación que luego se convirtió en mayor.
En 1989, una estimación no pararnétrica de los datos de San Francisco encontró una
media de 9,8 años, y varias estimaciones de hombres homosexuales entre 9 a II años.
El acuerdo de término medio de incubación para los hombres homosexuales desde estos
estudios parece ser aproximadamente de lO años.
El periodo de incubación puede diferir en diferentes poblaciones. Brookmeyer y
Goedert 327 dieron una estimación de 10 años desde los datos en hemofílicos, similar a
los estimados en hombres homosexuales.
Períodos de incubación más cortos han sido estimados en personas infectadas a través
de transfusiones sanguíneas y de pacientes pediátricos 328, 329
Para pacientes pediátricos Lagakos et al. 328 describieron una distribución de
incubación con rápida progresión en los dos primeros años seguida de un grado más
lento de progresión a SIDA, que incrementa después de 4-5 años,
La edad, tiene una influencia significativa en la progresión, en cuanto a que los más
jóvenes y los más viejos progresan más rápidamente.
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La progresión puede también diferir por diferentes categorías de riesgo, sexo y raza
aunque aquellas preguntas todavía están siendo exploradas. Los grados de progresión a
SIDA, son muy bajos en los dos primeros años después de la infección y se incrementan
después.
Aunque los pacientes infectados por transfusión, especialmente niños, han
desarrollado SIDA en el primer año siguiente a la infección, la progresión a SIDA
clínico en adultos sanos es raro con 2 años de seroconversión 330,
Estos valores derivan de una estimación estadística que utilizaron la serocoilversión y
los datos de diagnóstico de SIDA del total de 3 estudios amplios prospectivos de
infección VIH en San Francisco.
Varios estudios, sugieren, que la progresión anual incrementa con el tiempo de
la infección y las estimaciones muestran grados de progresión aumentados desde los 7
primeros años después de que se nivelaran e incluso descendieran un poco,
Estas estimaciones ptteden ser comparadas cori niveles observados de progresión anual
a SIDA en un número de estttdios prospectivos de USA y otros países teniendo en
cuenta qute muchas de estas cohortes comenzaron con una selección en corte de
personas VIH positivas que han sido infectadas, por variadas, y desconocidas causas,
mantenidas en el tiempo.
•l.XXV.2. EPIDEMIOLOGÍA VIH-2
El VIH-2 parece estar poco difundido fuera de Africa occidental, salvo en
Portugal, donde se ha implicado en un 12% de los casos de SIDA. Se han descrito más
de 500 casos de infección por VIH-2 eti Etíropa y alrededor de 30 en Norteamérica,
generalmente entre inmigrantes africanos o en nativos que han viajado a Africa o que
han mantenido relaciones sexuales con oriundos de áreas endémicas, El Vfl-I-2 se
transmite por las mismas vías que el VII-hl. si bien la transmisión sexual y vertical
parecen ser menos eficaces. En Africa, el VIH-2 se transmite preferentemente por vra
heterosexual, y hay evidencias de su existencia desde los años sesenta. En España se
han identificado unos 30 individuos con serología positiva al VII-I-2, y todos excepto
dos eran inmigrantes africanos.
Se descubrió el VIH-l en 1983; poco tiempo después 331, en 1986 se identificó un
numero de casos VIH-2, que parecía ser responsable de muchos casos de SIDA en
Africa Occidental
Investigaciones posteriores han identificado varios retrovirus en los simios
(SIVagm, SIVmac, SIVMND,SIVCPZ), genéticamente muy relacionados con el VIH-l
y el VIH-2, que producen en algunas especies de primates un cuadro de
inmunodeficiencia superponible al de SIDA en humanos.
Desde entonces, se han descrito en Europa más de un millar de sujetos infectados por
VIH-2, Casi todos son inmigrantes africanos 332335 y, con menor frecuencia, nativos que
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han vivido en Africa Occidental en algún momento de su vida o que han tenido
relaciones sexuales con oriundos de esa región.
Sin embargo, en Portugal, los nativos constituyen la mayor proporción de casos de
infección por VIH-2 y este virus es responsable del 8% del total de casos de SIDA 336,
En España, los primeros casos de infección por VIH-2 se identificaron en 1988, se
trataba de 3 inmigrantes africanos residentes en una comarca al Norte de Barcelona.
Desde entonces se han detectado otros sujetos seropositivos para VIH-2.
En España, en 1990 se constituyó el Grupo Español para el estudio del VIH-2.
Uno de los objetivos principales fue la creación de un registro prospectivo nacional de
los casos de infección por VIH—2.
Periódicamente se han dado a conocer los datos de ese registro y se han
realizado recomendaciones de tipo epidemiológico y sobre los criterios de diagnóstico
serológico. Anualmente se han realizado diversos estudios de prevalencia mediante la
búsqueda activa de casos en poblaciones de mayor riesgo de iníección por VIH-2,
Las pruebas diagnósticas se han realizado en todos los casos mediante las
pruebas de detección de anticuerpos y cuando ha sido posible, además, con el estudio de
secuencias genéticas mediante la reacción en cadena de la polinierasa (PCR). Las
pruebas serológicas utilizadas han sido ELISA específicos confeccionados con el
antígeno, obtenido del cultivo viral o péptidos sintéticos,
Las características epidemiológicas y clínicas de estos sujetos con infección
VIH-2 identificados en España hasta Noviembre de 1994 junto con el análisis
cronológico, pone de manifiesto que la progresión de la epidemia por VIH-2 es todavía
lenta. La mayoría de los casos se han identificado alrededor de los grandes núcleos
urbanos (20 casos en Madrid y 16 en Barcelona). Aunque los inmigrantes africanos
constituyen la mayoría de los casos. La vía de transmisión heterosexual estaba implicada
en todos los casos excepto en 6 sujetos (4 varones con posible exposición bisexual, un
caso de transmisión parenteral y un niño infectado por vía vertical). Todos los sujetos
negaban adicción a drogas por vía parenteral y transfusiones desangre,
La supervivencia media desde el diagnóstico de SIDA en estos pacientes ha sido de 5
meses, significativamente menor a la comunicada en los pacientes con SIDA por VIH-l
que actualmente es superior al año.
La edad media de los pacientes con SIDA por VIH-2 era de 59 años, superior a la de los
casos españoles de SIDA por VIR- 1, que es de 32 años,
La mayoría de sujetos VIH-2 positivos eran varones (90%). Muchos de ellos habían
tenido múltiples parejas sexuales y de los que se disponía de información, más de la
mitad (51%) admitían haber tenido enfermedades venéreas.
La transmisión materno-fetal del VIH-2 es infrecuente y puede ocurrir por vía
transpíacentaria, en el momento del parto o a partir de la lactancia ~‘ ~. La vía
vertical, sin embargo, es menos eficiente para la transmisión del VII-I-2 respecto al VIH-
~ ~ de forma que menos del 5% de los niños nacidos de madres seropositivas para
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VIH-2 adquieren la infección. La menor viremia por VIH-2 respecto a la observada en
portadores de VIH- 1 puede explicar esta menor transmisibilidad ~.
En 1986 aparecieron las primeras descripciones de SIDA en sujetos infectados
por VIH-2. Al igual que ocurría con las vías de transmisión, las manifestaciones
clínicas parecían ser superponibles a las de la infección por VIH-l ~ sin embargo,
pronto se destacó que la mayoría de los sujetos infectados por VIH-2 estabaíí
asintomáticos 340. 341,
A diferencia del VIH- 1, la infección por VIH-2 parecía asociarse pocas veces a
enfermedad. De igual modo, en la serie españqla, solo 8 (16%) de sujetos VIH-2
positivos, se han diagnosticado de SIDA y casi todos ellos tenían edad avanzada.
Actualmente, se sabe que la prolongada latencia que existe en el momento de la
primoinfección y la aparición de la sintomatología obedece a tina menor virulencia del
vituis.
Se estima que la progresión al grupo IV del CDC (1987) es de 3 a 4 veces más
rápida en sujetos infectados por VIH— 1 que en los portadores VIH—2 ~
Por ultimo, la supervivencia desde la fecha de diagnóstico de SIDA es también más
prolongada en los pacientes infectados por VII-1-2 21.343
La escasa supervivencia de los pacientes del registro español de SIDA por VIH-2
probablemente se explica por la autsencia de atención médica hasta fases muy avanzadas
de enfermedad, puesto que la mayoría de los casos no tenían conocimiento previo de
que padecieran la infección retroviral.
Autnque de forma ocasional, cl sarcoma de Kaposi ya se ha descrito en pacientes
infectados por VIH—2 ~
Es improbable qute la difusión del VIH-2 sea del grado alcanzado por el VTH-l, en razón
de su mayor transmisibilidad ~.
Hasta ahora no se ha identificado en España, ningún donante de sangre
infectada por VIH-2. En este estudio 8 se permite concluir que la infección por VIH-2
está poco extendida en España y que no hay evidencia de una rápida diseminación del
virus fuera del colectivo de inmigrantes africanos.
Dada la similitud antigénica entre el VIH-l y el VIH-2, en ocasiones puede ser difícil
establecer el diagnóstico de la infección por el VIH-2, únicamente utilizando pruebas
serológicas 347. 348
Las técnicas de biología molecular que permiten analizar la presencia de secuencias
genéticas retrovirales a menudo son indispensables para confirmar la infección por VIR-
2 ‘~.
Además sólo de esta forma es posible distinguir las reacciones cruzadas de las
verdaderas infecciones ~ ~
Sin embargo, debe recordarse que la elevada sensibilidad de la PCR (casi siempre
superior al cultivo viral) ~ no es del mismo grado que la infección por VIH-l,
probablemente porque el número de linfocitos periféricos infectados en la mayoría de
sujetos portadores de VIH-2 es muy reducido 350, 351 y por la elevada heterogeneidad
genética de las distintas cepas de VIH-2 por este motivo, puede haber falsos negativos.
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La práctica de doble PCR 352. ~ o el análisis de mayor cantidad de muestra obvian
parcialmente este inconveniente.
I.XXVI. MECANISMOS PATOGENICOS
Son complejos, ya que la interacción virus-célula, tina vez integrado el provirus,
va a depender del delicado juego de los diferentes genes reguladores. La
susceptibilidad celular varía por mutaciones puntuales en la gpl2O; por otra parte, la
expresión de los receptores para el VII-l depende, en ciertas células, de la infección
previa por otros virus, CMV en fibroblastos humanos, HI-IV-6, en linfocitos T8.
La glicosilación de la gpl2O va a condicionar también la patogenia; así la pérdida de un
sitio único en posición aa.400 condiciona la disminución, al trenos de un 50% en la
eficacia de la unión de la gpl2O al receptor ~ CD4 y el bloqueo de la actividad
alfaglucosidasa por N-butildesoxinojirimicina ~ inhibe la infectividad tanto cii el VIH
como en SIV.
El fenómeno de latencia tras la integración del provirtís y la acumulación de DNA sin
integrar ha sido ya comentado.
Por otra parte, en la replicación interviene el fenómeno de la recombinación y la
producción de virus defectivos. Finalmente, se produce virus completo, infeccioso, bien
de forma controlada, sin conducir a la lisis celular, o bien mediante la formación de
síncítios, por interacción con micoplasmas o por MIs (superantígenos), conduciendo a la
destrucción celular. Todo ello lleva a las fases evolutivas de la enfermedad.
I.XXVII. GRADOS ANUALES DE PROGRESION A SIDA EN
ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE INFECCION VIH
Los datos de varios estudios prospectivos con variaciones mantenidas de
seguimiento han proporcionado estimaciones de las proporciones progresando a SIDA
después de tina cantidad especificada de tiempo.
En los estudios de personas VIH-positivas sin datos estimados de infección (cohortes
seroprevalentes), los participantes han sido infectados con diferentes variaciones de
tiempo cuando se reclutaron para el estudio y los grados de progresión anual a SIDA
son una mezcla de variaciones para diferentes ocasiones después de la infección.
La tabla 9 muestra variaciones de progresión a SIDA referidos para sujetos VIIi
seropositivos desde diferentes categorías de riesgo en cohortes seroprevalentes y la tabla




Estimando la fecha de la infección para todos los participantes evita los problemas de
cohortes seroprevalentes pero depende de la precisión de las estimaciones.
La progresión antíal en las variaciones de los estudios de los hombres homosexuales son
consistentes con el 4-8% estimado por Bacchetti y Moss, ~ para la distribución del
periodo de incubación durante 4 años a través de lO después de la infección.
Aunque pocos estudios tienen ¡0 años de seguimiento, las variaciones de progresión
observados de cohortes de homosexuales corroboran el modelo derivado que estima un
período medio de incubación de lO años. En la cohorte de la clínica de San Francisco
City el 52% progresó a SIDA a los 10 años.
Como se esperaba, las variaciones de la progresión son más bajas en las
cohortes de seroconvertidos para quienes una fecha de infección puede ser estimada o
determinada, reflejando las variacione anuales más bajas de progresión en los primeros
y escasos años siguientes a La seroconversión.
Los datos de las tablas A y B sugieren que los varones homosexuales y ADVP tienen
similares valores de progresión mientras que los hemofílicos tienen más bajos valores y
los receptores de transfusiones tieneí unas variaciones más rápidas.
Estos estudios tienen una amplia variación de edad, las diferencias de variación en
hemofílicos y receptores de transfusiones que pueden ser ampliamente guiados por los
electos de la edad en el periodo de incubación.
El rango de edad es más grande en estas poblaciones que en las cohortes de HMX y
ADVP.
Un número de estudios en diferentes grupos de transmisión, confirman que la edad es
un cofaetor para la progresión de la enfermedad 35, 329, 356,
Tabla 9. Proporción de personas VIH-seropositivas con datos estimados de progresión a
la infección VIII.
Grupo de riesgo/ciudad Seguimiento % Progresién
Varones homosexuales
Athtnta t20 meses 75 57
San Francisco lOO meses 753 56
U.S-4 ciudades 6<) meses t,523 21
Vítncouver 60 meses 143 24
Toronto 54 meses 143 24
ADVP
Ciudad de Ntteva York 36 meses 318 17
Barcelona 36 meses 613 15




Tabla 10. Proporción de personas HIV-seropositivas con datos estimados de infeccIón con
progresión a SIDA.
Grupo de riesgo/ciudad Seguimiento N0 % Progresión
Varones homosexuales
San Francisco 156 meses 562 65
Registro general de seroconv. 84 meses 753 40
Vancouver 60 meses 102 13
ADVP
Italia 48 meses 205 tS
Pacientes hemofílicos
lJ.S.multiet!ntrico 96 meses 64 44
Pittsburgh 78 meses 84 49
Transfusiones de sangre
EE.UU 84 meses 101 49
Suecia 6<) meses 48 29
Francia 60 meses 84 34
I.XXVIII. PATRONES DE TRANSMISION DE VIH
La enfermedad VIH afecta diferentes poblaciones en diferentes partes del
mundo, reflejando diferencias sociales y económicas que determinan las rutas
predominantes de transmisión en una región. En Norteamérica, Europa y Australia, el
SIDA ha sido predominantemente una enfermedad de varones homosexuales, seguido
por ADVP y sus parejas sexuales, y hemofílicos o receptores de transfusiones. Ea
Africa, la mayoría de la infección VIH es atribuida a la transmisión HTX y la
seroprevalencia es especialmente alta entre prostitutas ~ ~, Mann et aL, ~ han
distinguido a los siguientes 3 patrones de transmisión VIIi en el mundo: Patrón tipo 1: el
descrito anteriormente para Norteamérica, Patrón tipo fl: el Africano de transmisión
heterosexual, y el Patrón tipo ITT: de pocos casos, la mayoría atribuidos a sangre
contaminada o contactos sexuales con algunas personas fuera del país.
En el sur de Europa y en el Este de EE.UU. los ADVP van a aumentar
grandemente la proporción de casos. En Italia, y en España, tos ADVP heterosexuales
van a ser más del 50% de los casos.
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I.XXIX. SIDA EN EUROPA
Hasta el 31 de Diciembre de 1992, se habían comunicado al Centro
Colaborador de la OMS en Europa ~«>,por 41 países, un total acumulado de 87.428
casos de SIDA, de ellos, 3.577 (4,1%) son casos pediátricos (menores de 13 años).
España, en esa fecha era el segundo país de Europa tanto en número absoluto de casos
de SIDA (17.029) como en tasas (441,2 casos por millón de habitantes) después de
Francia (22.939) y de Mónaco (607,1 casos por millón de habitantes), respectivamente.
Respecto a los grupos de transmisión, el 40,1% son varones con prácticas
homosexuales, el 34,5% son usuarios de drogas por vía parenteral (ADVP), en el 1,7%
se dan ambas prácticas de riesgo; el 2,3% son receptores de hemoderivados y el 3,3%
receptores de transfusiones, injertos o trasplantes coinaminados; en el 9,3% la
transmisión fue por vía heterosexual, el 1,7% son hijos de mujeres seropositivas y el
resto se desconoce o no consta el grupo de transmisión,
En la distribución por año de diagnóstico, se observa una tendencia a disminuir el
porcentaje del grupo de varones horno/bisexuales desde el año 1985 con un aumento
paralelo en el porcentaje de los ADVP. El grupo de transmisión lieterosexual, aunque
aumenta en número absoluto, mantiene su porcentaje desde 1985 hasta 1989, a partir de
entonces se observa un ligero aumento. Pero la distribución por grupos de transmisión,
no es homogénea en toda Europa, se puede ¿bservar un patrón en el que predomina el
grupo de transmisión de varones en las prácticas homosexuales en el Norte (Dinnmarcn,
Finlandia, Suecia, Reino Unido, Alemania) y otro diferente en los países del
Mediterráneo (España, Italia, Francia, Yugoslavia> donde los ADVP son el grupo más
numeroso.
Respecto al SIDA- pediátrico (menores de 13 años), España con 434 casos era el
primer país de Europa si dejamos a un lado a Rumania con 1.948 casos, pero donde el
93,9% de los casos se deben a transfusión de sangre o a la reutilización de material
contaminado.
Del total de casos de SIDA pediátrico infectados por transmisión vertical (1.387) en el
43,4% de los casos la madre era ADVP, el 38% se había infectado por vía heterosexual
y en el resto se desconoce la forma de infección materna.
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LXXX. SIDA EN ESPAÑA
Hasta el 31 de marzo de 1993 se hablan confirmado 361 en España 18.347 casos
de SIDA, lo que supone una tasa de incidencia acumulada de 471 casos por millón de
habitantes.
La Comunidad de Madrid con 4.388 casos de SIDA confirmados es la segunda en
números absolutos, después de Cataluña, y la primera en cifras relativas.
El 82,2% de los casos confirmados son varones, lo que supone una razón de
masculinidad (varones/mujeres) de 4,6. Si nos referimos tan sólo a los casos de SIDA
pediátrico, esta razón baja a 1,1.
Del total de casos confirmados, el 81,8% tienen entre 20 y 39 años. El número
acumulado de casos pediátricos (menores de 13 años) asciende a 485, que suponen el
2,7% del total. Se observa una disminución paulatina del porcentaje de adultos
menores de 25 años, con un aumento de la inedia de edad al diagnóstico de los últimos
años.
Respecto a los grupos de transmisión, el 15,4% son varones con prácticas
homosexuales, el 64,3% son ADVP, en el 2,4% se dan ambas prácticas de riesgo, el
2,5% son receptores de hemoderivados y el 1,0% receptores de transfusión; en el 6,2 la
transmisión fue por vía heterosexual (se incluyen personas cuyo único factor de riesgo
fueron las relaciones heterosexuales con personas conocidas de tener prácticas de riesgo
ó seropositivas, así como mujeres que practican la prostitución, los que refieren
contactos con ellas o lo que refieren múltiples parejas como única posible vía de
transmisión). El 2,25% son hijos de madre seropositiva y en el resto se desconoce o no
consta la forma de transmísion.
La evolución de la distribución por categoría de transmisión, muestra una marcada
disminución del porcentaje de receptores de transfusiones y de hemoderivados y un
aumento del porcentaje de casos atribuidos a la transmisión por contactos
heterosexuales, manteniéndose desde un principio un claro predominio del grupo de
ADVP.
Las enfermedades indicativas de SIDA que se presentan con mayor frecuencia
son las infecciones oportunistas (65,5%), seguidas a distancia por la tuberculosis
diseminada o extrapulmonar (19,2%), el síndrome caquéctico (5,2%) y el sarcoma de
Kaposi (4,1%). Destaca un aumento progresivo del porcentaje de la tuberculosis y del
síndrome caquéctico, desde que fueron incluidas en la lista de enfermedades indicativas
de SIDA en 1988.
>40
Introduccióu
¡XXXI. SIDA/VIH EN LA COMUNIDAD DE MADRID
En la Comunidad de Madrid (CM), existen cuatro subsistemas de vigilancia de
la epidemia SIDA/VIH.
• 1.- Registro Regional de Casos de SIDA: Se puso en marcha en el año 1985,
basado en principio en la notificación por parte de los Servicios Clínicos,
fundamentalmente hospitalarios, de aquellos pacientes que cumplen los criterios de
SIDA con t’ines de vigilancia epiderniológica. La notificación a este registro es
obligatoria en nuestra Comunidad desde mayo de 1988 362, Sin embargo, la
subnorificación de casos así como el retraso de la notificación de los mismos,
impedía un seguimiento actualizado de la epidemia, por ello, a partir de 1989 se
inició un sistema de vigilancia activa que hoy se basa en la recogida periódica en
todos los hospitales de Aren y a partir de los informes de alta hospitalária con
diagnóstico de infección por VIH, de aquellos casos que cumplen criterios de
SIDA, esto nos permite evitar retrasos importantes en la notificación de casos
nuevos y en el seguimiento de los ya notificados.
Por otra parte, para asegurar una mayor exhaustividad del registro, este se cruza
periódicam~nte con los datos de mortalidad de los Servicios Funerarios del
Ayuntamiento de Madrid y con los registros civiles ó de cementerios de varios
municipios de la petifetia. Esto nos permite detectar aquellos casos de fallecidos
con diagnóstico de SIDA ó patologías relacionadas que no se han notificado y
realizar su búsqueda en los hospitales donde han fallecido, así como mantener
actualizado nuestro registro y estudiar el peso de la infección por VIH/SIDA en la
mortalidad,
• 2- Vigilancia de la infección por VII-I a través de los laboratorios: Este sistema,
puesto en marcha en Febrero de 1988, se basa en la notificación mensual por parte
de los laboratorios (notificación obligatoria desde mayo de 1988) del número de
determinaciones de anticuerpos anti-VIH realizadas cada mes y del admero de
nuevos seropositivos detectados. Sin embargo, dado que la notificación es
globalizada y anónima, no siempre es posible asegurar que lo que se notifica son
nuevos seropositivos y no pruebas positivas detectadas, por otra parte, es imposible
detectar duplicidades entre los distintos laboratorios.
Así pues, este sistema no nos permite estimar con seguridad el número de
seropositivos existentes en nuestra Comunidad, pero sí nos sirve para vigilar las
tendencias, tanto de la demanda como de pruebas positivas.
• 3- Registro de niños seropositivos: Iniciado en febrero de 1988, se basa en la
notificación voluntaria por parte de los Servicios de Pediatría de los distintos




Con una periodicidad máxima de seis meses, se acude a los distintos Servicios,
recogiendo los nuevos niños seropositivos y actualizando los ya registrados. Esto
nos permite seguir la evolución de cada niño, bien hacia la seronegativización, bien
hacia el caso de SIDA,
Aunque en principio, este registro recoge todos los niños seropositivos,
independientemente de su vía de infección, poco a poco se va convirtiendo en un
registro de niños infectados casi exclusivamente por transmisión vertical ya que los
niños infectados por hemoderivados ó por transfusiones sanguíneas son cada vez
menos, pues por una parte, no hay nuevos infectados y por otra, al cumplir los 15
años van saliendo del registro.
• 4.- Registro de inoculaciones accidentales en personal sanitario con material
potencialmente contaminado por el VIII, Se basa en la notificación voluntaria por
parte de los Servicios de Medicina Preventiva ó Laboral de los Hospitales que
recogen los accidentes en personal sanitario de su Area, La notificación se realiza
semestralmente, de forma individualizada pero anónima, a través de claves,
El registro incorpora a los trabajadores sanitarios que sufren un accidente
(salpicadttra mucocutánea o inoculación) con material procedente de fuente
demostrada como VIIi positiva y que aceptan voluntariamente someterse a
seguimiento. Es condición necesaria que todo sujeto sea anti-VIH negativo en el
momento de incorporarse al registro (prueba basal negativa).
Se conteínpla ttn seguimiento mínimo de 12 meses antes de excluir la existencia de
infección por VIH (ausencia de seroconversión) como resultado de la inoculación
accidental e incluye controles a losO (basal), 3, 6 y 12 meses.
l.XXXi. i - CASOS DE SIDA EN LA COMUNIDAD DE MADRID
Hasta el 31 de níarzo de 1993, se habían confirmado en la Comunidad de
Madrid un total acumulado de 4.388 casos de SIDA, lo que supone el 23,9% del total
nacional 3~3. De ellos habían fallecido 2.655 (letalidad 60.7%).
La tasa de incidencia acumulada es de 88,7 y la de prevalencia de 34,8 casos por
100.000 habitantes,
En 1989, la infección por VIH (SIDA y otras patologías relacionadas con el VIH) fue en
Madrid, la primera causa de muerte en el gnípo de edad de 25 a 34 años y la cuarta
causa en años de vida perdidos, por proyecciones se espera que en 1991 sea la segunda
causa de años de vida perdidos.
El número de notificaciones aumentó de forma exponencial hasta 1988, a partir de ese
año el crecimiento es de tipo lineal ascendente.
Los datos de 1992 hay que verlos con cuidado, ya que debido al retraso de la
notificación pueden no estar completos aún.
El 82,3% del total de los casos son varones, lo que supone una razón de masculinidad
(varones/mujeres) de 4,6. Si consideramos sólo los casos pediátricos (menores de 13
años) esta razón es de 0,97 y entre los adultos de 5,1.
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El 3% de los casos corresponden a SIDA pediátrico (menores de 13 años). El 82,5% de
los casos tienen entre 20 y 39 años. En los últimos años se observa un aumento de
pacientes diagnóstica4os en el grtípo de edad de 30 a 39 años.
Del total de casos, el 16,1% son varones con prácticas homosexuales, el 66,8% ADVP,
en el 1,7% se dan ambas prácticas de riesgo. El 1,9% son receptores de hemoderivados
y el 0,8% de transfusión sanguínea. El 2,7% son hijos de madre seropositiva (en el
75,4% de los casos la madre era ADVP y en el 12,7% la madre se había infectado a
través de relaciones heterosexuales con un ADVP),
El 5,6% de los casos se habían infectado por transmisión heterosexual (el 42,2% por
relaciones con ADVP, 2% eran mujeres que practicaban la prostitución, el 12,3% eran
varones que referían contactos con prostitutas; el 8,4% referfan múltiples parejas
sexuales).
Por año de diagnóstico, se observa desde el inicio un predominio del grtípo de
ADVP, el porcentaje del grtípo de varones con prácticas homosexuales parece
estabilizado mientras se observa un ligero aumento del dc transmisión heterosexual; el
grttpo de receptores de hemoderivados y transfusiones parece disminuir.
Respecto a la patología en el momento de diagnóstico de SIDA, cl 85,3% debutan con
alguna infección oportunista, asociada ó no a otra patología. Entre éstas, la más
frecuetite hoy es la ttíberculosis diseniinada o extrapulmonar.
Considerando las patologías que pueden aparecer en cualquier momento de la
evolución, entre los adultos las más frecuentes son las infecciones por Mycobacterk¡s
que se diagnostican en el 35,4% de los casos, (32,5% por M. Tube,culosh’), seguidas de
las esofagitis por Candidas y la neumonía por P. Carinil. En el caso de los niños, lo
más frecuente son las infecciones bacterianas recurrentes (50,0%), seguidas de la




Los objetivos concretos de este estttdio pueden enumerarse de este modo:
1-Determinar la prevalencia de las enfermedades orales asociadas al VIH en los
diferentes grupos de riesgo.
2-Determinar la correlación entre parámetros bioquímicos encontrados en estos
pacientes con enfermedad VIII y las lesiones orales aparecidas en la fecha de
diagnóstico de lesión oral.
3-Establecer las relaciones y asociaciones existentes entre pacientes VIII, edad, sexo,
grupo de riesgo y lesiones orales asociadas,
4-Conocer los factores de progresión. Establecer una diferencia significativa o no,
Valorar su caracter dependiente o independiente, en los datos hematológicos,
bioquímicos e inmunológicos (valor absoluto y porcentaje de CD4e, CD8+, cociente
CD4/CD8 y P2 microglobulina, Establecer los patrones de cambios linfocitarios del
VIH en el período de tiempo recogido.
5-Establecer la prevalencia de lesiones orales en el marco de relación temporal en los
pacientes con/sin tratamiento antirretroviral, monoterapia o terapia combinada, así corno
otros tratamientos asociados a la patología asociada a la enfermedad por el virus de la
inmunodeficiencia humana,
6-Grado de progresión a la enfermedad en los pacientes de nuestro estudio,
estableciendo así diferentes patrones evolutivos en la historia natural de la infección
Vil-!, agrupando y analizando las particularidades de cada grupo de progresión de los
progresadores rápidos, progresadores lentos y estables persistentes, atendiendo al grupo
de riesgo al que pertenecen así como otras variables de edad, sexo y nivel social.
7-Realizar un pronóstico definido por la enfermedad que define el SIDA. Papel de las
lesiones orales diagnósticadas en la evolución cronológica.
8-Supervivencia media diagnosticada después de la enfermedad SIDA.
9-Tiempo medio de aparición de lesiones orales desde la fecha de diagnóstico VIIi.
10- ¿Qué factores pueden modificar la historia natural de la infección VIIi incluyendo
otros agentes infecciosos, la edad, el grupo de riesgo, el tabaquismo, el alcohol, la
persisteíicia a la adicción de drogas intravenosas, el tratamiento, las circunstancias
sociales .7.
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Nuestra población de estudio está constituida por 253 pacientes infectados por
el Virus de la Inmunodeficiencia Humana en el momento de la exploración y
diagnóstico de la lesión oral.
De estos 253 pacientes, la totalidad de ellos pertenecen al Servicio de consultas
externas del Hospital de la Princesa de Madrid, que acuden con regularidad al
Departamento de Medicina Interna, sección “Enfermedades Infecciosas’. Se ha
efectuado el estudio durante un período de tiempo comprendido desde el 1 de Julio
hasta el 31 de Diciembre de 1995.
Algunos de estos pacientes han sido diagnosticados de su infección en el
momento en el que se realiza el estudio y la mayoría tenían ya historia antigua con una
variabilidad de O a 15 años.
El total corresponde a pacientes VIH seropositivos. 193 varones y 60 hembras;
con edades comprendidas entre 20 y 72 años, y una media de edad de 36,08 años; con




perfeccionar compilaciones de datos, inclusión y exclusión de variables y eliminación
de incoherencias.
No fue necesario realizar un grupo control, puesto que nuestro trabajo de investigación
no es un estudio comparativo. No tuvimos que hallar el poder muestral necesario para
que nuestros resultados fuerati significativos ya que no vamos a compararlos con otras
poblaciones de estudio.
De este modo, tuvimos acceso al banco de datos del Hospital en el que estaban
recogidos desde el año 1994 los datos epidemiológicos de los pacientes VIH a nivel
hospitalario, contrastados esos datos con los de la Comunidad de Madrid.
111.11. CARACTERíSTICAS DE LA MUESTRA
El grupo de estudio constituye una muestra heterogénea en cuanto al grupo de
riesgo al que pertenecen, así como grupo de edad y sexo.
La mayoría de estos pacientes tienen un seguituiento entre O a 15 años desde la
fecha de diagnóstico de infección por el virus de la inmunodeficiencia humana, hasta la
fecha de diagnóstico de lesión oral, con pruebas analíticas y bioquímicas
complementarias que demuestran la evolución en el tiempo de la infección VIH.
N0 total de pacIentes: 253
• 193 varones (16,3%)
• 61) hemhats ( 23,7 %)
Edad: 2<) a 72 años
Tiempo de evolución: <)- 15 años
Duración del estudio: 6 meses
Cuadro 1. Malerlaide la ¡nuestra.
El grupo de estudio considera a todos los pacientes infectados VIH con pruebas
serológicas positivas confirmadas y que tienen un historial en el Servicio de Medicina
Interna o se inicia en el momento del diagnóstico de seropositividad, habiéndose
desechado todos aquellos pacientes que, aún teniendo factores de riesgo para la
adquisición de la infección, las pruebas serológicas han sido negativas.
En nuestro análisis, nosotros consideramos como fechas de estudio la del
diagnóstico de infección VIH por parte del clínico y la fecha de diagnóstico de lesión
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oral, fecha en la que se realiza el estudio, Consideramos también para el estudio de
progresión en la evolución de la enfermedad, las fechas de analíticas comprendidas
entre las dos fechas dichas anteriormente para valorar los cambios hernatológicos,
bioquímicos e inniunológicos de estos pacientes en la historia natural de su enfermedad.
Siendo este tiempo en años un mínimo de O y un máximo de 14 años,
Las pruebas diagnósticas de infección VIIi siguen las directrices para la
vigilancia del VIIi por centinelas recomendadas por el Programa Mundial de la OMS
sobre el SIDA.
Para clasificar a un individuo como infectado por el VIIi debe dar
repetidamente positivo en las pruebas de presencia de anticuerpos del VIH.
Generalmente una muestra VIIi positiva en una prueba ELISA se somete de nuevo a la
prueba ELISA; después los resultados se confirmarán con una nueva prueba, como la de
la inmunoelectrotransfereacia (prueba “Westem blot”).
España, es un país en donde se conoce o sospecha casos aislados del VIH-2, la
prueba se realiza conforme recomienda la OMS. Por eso el protocolo consiste en
emplear la prueba ELISA para el VIH-l y el VIH-2, con confirmación de los resultados
positivos por la prueba de inmunoelectrotransferencia,
En nuestra muestra, sólo encontramos un caso de sospecha de infección por el
VIH-2 en la prueba ELISA que fue considerado un falso positivo con la prueba de
“Western blot”.
Hemos considerado la fecha de diagnóstico de infección VIH como fecha de
partida porque es de carácter más homogéneo en toda la muestra, La mayoría de los
pacientes no recuerdan o presentan una idea confusa o contradictoria respecto a la fecha
aproximada de contacto con el virus de la inmunodeficiencia humana, mientras que de
este modo disponemos de una fecha concreta y fiable para el conjunto de nuestra
muestra, que se puede tomar de referencia para estudios posteriores en los mismos
pacientes o como establecimiento de grupo control para otros estudios de similares
características,
Otro argumento que nos llevó a tomar la fecha de diagnóstico de VIIi por parte
del clínico como punto inicial fue el que en la literatura se ha descrito que, aunque la
mayoría de la población que se infecta con el VIH parece desarrollar anticuerpos
detectables a VIH-l con unos meses después de la infección, han sido revisados
artículos en los que hay personas que tardan seis meses o incluso más en desarrollar una
respuesta diagnóstica de anticuerpos, sugiriendo la posibilidad de la infección VIH-I de
meses a años antes de la aparición del resultado positivo en las pruebas serológicas
confirmatorias, Por eso tomamos en cuenta la fecha de diagnóstico VIIi, no teniendo en




La muestra utilizada comprende pacientes de los grupos de riesgo más
representativos en España: ADVP, homosexualidad, heterosexuales, transfusiones y
desconocido. Algunos de ellos pertenecen a más de un grupo de riesgo.
Atendemos a características demográficas como edad, sexo, raza, estado civil,
profesión, nivel social, cultural, higiene. Situación médica: situación respecto al VIH,
detalles concretos respecto a hábitos tóxicos como droga, tabaco, alcohol, Alteraciones





En primer lugar realizábamos la recogida de datos personales, familiares y
médicos de interés en su historial clínico, así como la exploración complementaria
médica y de laboratorio, centrándonos en la exploración oral, Por otra parte obtuvimos
los datos de laboratorio anteriores al momento del diagnóstico de lesión oral a partir del
momento de diagnóstico de infección VIR. Asimismo hemos recogido todos aquellos
datos personales que puedan suponer una información adicional para nuestro estudio y
en el desarrollo de la enfermedad actual.
111.11. ExPLORACION CLíNICA
Realizamos la exploración clínica en la totalidad de la muestra, en los 253
pacientes.
• En todos ellos, realizamos una exploración médica por aparatos,
recogiendo aquellos datos de interés médico, de carácter sistémico o localizado, de
infección virica o bacteriana asociada a la enfermedad VIIi, así como la solicitud de
pruebas complementarias o interconsultas con otros servicios médicos hospitalarios que
fueron necesarias.
Así se recogió información por aparatos:
• Circulatorio ( Embolismos, Endocarditis, Pericarditis, Frecuencia cardiaca)
• Digestivo (Megahepato, Megabazo, Esplenectomía)
• Respiratorio (Neumonía, Frecuencia respiratoria)
• Infecciones viricas asociadas ( serología para Citomegalovirus, virus de
Epstein-Barr, Toxoplasma, virus del Papiloma humano, virus Herpes simple,
Hepatitis B y C)
• Infecciones bacterianas (Cocos, Tuberculosis, Legionella, Micobacterias
atipicas, Clos¡ridium)
• Infecciones parasitarias (Pneuníocystis)
Posteriormente, algunas de estas informaciones como Megahepato o Megabazo, así
como Frecuencia Respiratoria o cardiaca se desecharon, por no haber posibilidad de




De toda la exploración médica, nos centramos en la exploración y diagnóstico
de enfermedades de la cavidad oral.
N0 total de pacientes: 253
Material M&odo
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Cuadro 2. ExploracIón Oral.
Para su realización, fue necesario un equipo de exploración constituido por 2
espejos, separadores, hisopos para la toma de muestras, portaobjetos, guantes,
mascarillas y una fuente de luz.
Se tomaron fotografías de los transtornos orales interesantes en el desarrollo del estudio.
Para la realización de las fotografías intraorales se utilizó una cámara fotográfica
Medical Nikon,
Se utilizó una metodología: las dentaduras postizas de los enfermos se retiraban
antes de realizarse el examen. Sd documentaron las modificaciones encontradas, corno
la decoloración roja y/o blanca, las úlceras, los bultos o hinchazones. Se observó la
estructura histica y se examinó las lesiones por palpación digital.
En los labios, se examinaron mientras el paciente tiene la boca cerrada y de
nuevo después con la boca abierta. Se observó el color, textura y anomalía del borde
rojizo.
Mucosa labial inferior y surco, se examinó visualmente el vestíbulo
mandibular con la boca del paciente parcialmente abierta. Se observó color y la
hinchazón de la mucosa vestibular y las encías,
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Mucosa labial superior y surco, se examinó visualmente el vestíbulo maxilar y
el frenillo con la boca del paciente parcialmente abierta,
Las comisuras, mucosa bucal y el surco bucal (superior e inferior),
utilizando rectractores y con la boca del paciente bien abierta, se examinó toda la
mucosa bucal desde las comisuras hasta el pilar amigdalino anterior, se observa la
pigmentación, el color, la textura y la movilidad de la mucosa.
Encías y crestas alveolares (prolongaciones) se observan todos los lados (esto
es, bucal, palatino, lingual).
Lengua, mientras el paciente tiene la boca parcialmente abierta y la lengua
metida, se observa en el dorso de la lengua, cualquier hinchazón, úlcera, revestimiento o
variación del tamaño, el color o la textura, Se observó también cualquier anomalía dc
las estructuras de las papilas que cubren la superficie de la lengua. Se pidió al enfermo
que sacara la lengua y se observó anomalías de la movilidad. Utilizando un retractor, se
observó los bordes de la lengua, y después la superficie ventral,
La lengua, y en particular los bordes laterales posteriores hay que valorarlos, para ello se
sujetó la punta con un trozo de gasa para facilitar la protusión total.
Suelo de la boca, mientras el enfermo tiene la cabeza echada hacia atrás y la
boca bien abierta, se empuja suavemente hacia abajo y la base de la lengua con un
espejo bucal.
Se palparon todas las mucosas, tejidos faciales, la lengua y el suelo de la boca,
incluidos los ganglios linfáticos submandibulares y cervicales.
Se palpó la zona cervical y submentoniana, así como la zona facial por
posibles alteraciones neurológicas de parálisis o disestesias o incluso anestesias.
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Las lesiones orales descritas asociadas a la enfermedad VIIi fueron en este
estudio: leucoplasia vellosa, candidiasis oral, enfermedades parotídeas, adenopatías
cervicofaciales, lesiones herpéticas. gingivitis bacterianas (eritema gingival lineal),
gingivitis por el virus del papiloma humano, gingivoestomatitis necrotizante aguda,
periodontitis VIIi, patología neurológica mentoniana, sarcoma de Kaposi, cáncer oral,
patología aftosa vanal, úlceras atípicas por VIIi, Ulceras secundarias a tratamiento
antirretroviral por ddC.
ePara analizar las lesiones halladas, las agrupamos en:
•Lesiones Grupo A: M¡cosis, Iierpes, Aftas (ddC, vanal, VIIi)
•Lesiones Grupo 13: OBacteriana. GIiPV, GUNA, Periodontitis
‘Lesiones Grupo C: Kaposi, Cáncer, Vellosa
‘Lesiones Grupo D: Adenopatías, Parotida, Neuropatía mentoniana.
ePosteriormente, las lesiones diagnosticadas fueron clasificadas en
• 1 Lesiones fuertemente asociadas a la infección VIH.
•2,Lesiones menos comunes asociadas a VIIi y!
•3.Lesiones vistas en VIH.
‘Lesiones fuertemente asociadas a VIH: Micosis, Leucoplasia Vellosa, Kaposi.
gingivitis bacteriana, GUNA, periodontitis. Lesiones Grupo E.
‘Lesiones menos frecuentemente asociadas a VIH: Iierpes GHPV, Parótida, Aftas por
ddC, Aftas por VIH. Lesiones Grupo F.
‘Lesiones vistas en VIIi: Mentoniano, Adenopatías, Aftas vanal. Lesiones Grupo O.
Todas ellas atendiendo a la clasificación del EC-Clearlnghouse mantenido en Londres en
1992.
Hemos creado este concepto clínico de agrupación de variables para tener un acceso
más fácil a la utilización de los datos que vamos a obtener.
En el caso de que queramos valorar la importancia que tiene en la significación
estadística de una lesión oral aislada en asociación (variable cualitativa) o relación
(variable cuantitativa), disponemos de tablas de frecuencias en las que sí podemos
detenninar su papel frente a la variable que hemos analizado en ese caso.
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111.111. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
ilI.IiiA. PRUEBAS ANALÍTICAS
En el momento del diagnóstico de toda la patología asociada al virus de la
inmunodeficiencia humana, se efectuó una petición de pruebas analíticas
complementarias, que detemiinarían la situación actual de su evolución en la
enfermedad, desde el punto de vista bioquímico, hematológico e inmunológico.
En las pruebas bioquímicas, en algunos pacientes fue necesario aiiadir
parámetros de información y valoración hepática. En la valoración hematológica fue
suficiente el hemograma completo, sin ser necesario las pruebas de coagulación.
Dentro de los parámetros inmunológicos, hay que destacar la determinación del
valor absoluto y del porcentaje de la cifra de linfocitos CD4 y CD8, cociente CD4/CD8
y 132 microglobulina.
DATOS INMUNOLOGICOS DE INTERES
•CD4 <valor absoluto y %)
•CDS (valor absoluto y %)
•CD4/CDSI~2
Cuadre, 3. hatos Iu;uunológlcnx y He,natolog~cox.
iii. Iii. 2. PRUEBAS DIAGNOSTICAS
En la confirmación diagnóstica de ciertas patologías fue necesario la
colaboració>i interdepartamental como fue el caso del Servicio de Microbiología,
Dermatología, Cirugía Maxilofacial, así como de Anatomía Patológica y Digestivo.
111.1V. CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS <CRO)
Para todo ello, se confeccionó una hoja de recogida de datos personales,
clínicos y parámetros de laboratorio, Estos datos fueron ntímerados y considerados
como 51 variables personales, sociales y clínicas agrupadas en categorías que
correspondían al momento de la visita médica.
Para estrt>cturar el transvase de información, se procedió al diseflo del CRO que
recopilara de forma codificada toda la información que fue considerada relevante.
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Estas categorías serían: datos sociales y epidemiológicos, lesiones orales,
patología sistémica circulatoria, digestiva, respiratoria, serología vírica cualitativa,
enfermedades de transmisión sexual e infecciones microbianas,
Otras 30 variables correspondientes a los datos analíticos desglosados en
parámetros bioquí>nicos, hematolc5gicos e inmunológicos y otras 6 variables no
agrupadas en ninguna categoría que hacen referencia a la existencia o no de tratamiento
antirretroviral, causa de la sintomatología de la enfermedad SIDA, año de inicio de la
sintomatología, presencia de tatuajes, inclusión ea algtin programa de desintoxicación,
así como de alusión a la patología clínica característica de ese paciente en el curso de su
enfermedad.
La variable tratamiento ha sido desglosada en e! tipo de tratamiento que realiza
en el niome>ito de la exploración de nuestro estudio y, determinamos 4 categorías
definidás como tratamiento antirretroviral y otra categoría no definida que engloba el
resto de los tratamientos asociados a patología concomitante con el VIH como puede ser
la terapia antifdngica, antimicrobiana, antineoplásica, quimioterápicos También se
define otra categoría que es la ausencia de tratamiento,
Así concluimos con SS variables estudiadas inicialmente. Posteriormente
hemos aliadido porcombinaeió>i de las anteriores otras variables.
•Así las variables de nuestro estudio son:
• 1-Edad : definido por valor numérico
.2-Peso : definido por valor numérico
.3-Sexo: definido por Varón o Hembra,
.4-Estado Civil: definido por NC 1 Soltero 1 Casado
.5-Raza: Blanca , Otra
.6-Nivel Social: Bajo ¡Medio 1 Alto
.7-Higiene: Mala 1 Regular 1 Buena
.8-Grupo de riesgo: Heterosexual ¡ ADVP 1 Homosexual /
Desconoeido/ Postransfusional ¡ ExADVP.











.18-Vellosa: sí/ no. Definida su presencia como alteración del borde
lateral o ventral de la lengua, de superficie blanca y ligeramente elevada con
arrugas verticales, que no se despega. Puede observarse también en otras
localizaciones orales, habitualmente en asociación con lesiones de la lengua.
.19-Micosis: si/ no. Incluye los conceptos de Candidiasis
Seudomembranosa entendida como tal, la placa de color blanco
amarillento, poco adherido (despegable), localizada en cualquier parte de
la boca, Por eliminación de la placa queda una mucosa eritematosa,
con o sin hemorragia. Candidiasis Eritematosa (atrófica): placas
maculares eritematosas (atróficas) en las superficies mucosas, Zonas como el
dorso de la lengua, que normalmente tienen papilas, se hallan con frecuencia
despapiladas. Suele estar afectada al mismo tiempo la mucosa del paladar.
Los colores varian del rosa pálido al escarlata. Qucilitis angular fisuras o
Ulceras lineales en el ángulo de la boca. Grados variables de eritema
inflamatorio. En la periferia de la fisura puede haber hiperqueratosis.
.20-Parótida: definido corno agrandamiento parotideo.
.21-Adenopatías: de localización cervicofacial.
.22-Herpes: Incluye los conceptos de Herpes labial recurrente:
vesículas o úlceras simples o múltiples con formación de costras en la parte
rojiza de los labios y en la piel facial adyacente. (La forma recurrente puede
ser más grave, extensa y persistente en el enfermo infectado por el VIIi).
Estomatitis herpética: lesiones solitarias, múltiples o confluentes que pueden
observarse junto a vesículas en la mucosa queratinizada, incluyendo el paladar
duro, las encías contiguas y el dorso de la lengua. En algunos casos puede
estar afectada la mucosa no queratinizada. Se observan bordes redondeados o
ligeramente irregulares con halos eritematosos mínimos o ausentes.
•23-GHPV: Gingivitis asociada al virus del papiloma humano,
Manifestaciones papilomatosas.
.24-OBacteriana: Banda continua de eritema en el margen gingival,
de 1 mm de anchura por lo menos, que se extiende por toda la superficie
dental. Los dientes adyacentes suelen estar a menudo afectados, Se define
co>no banda gingival eriteniatosa.
.25-GUNA: Gingivitis necrotizante, destrucción ulcerosa o necrótica
de los tejidos gingivales, acompañada a menudo de papilas interdentales
abruptas o ea cráter, También puede observarse la formación de
seudomembranas. La destrucción histica está limitada a los tejidos
gingivales y no comprende el tejido óseo alveolar,
.26-Periodontitis: Destrucción necrótica avanzada del periodonto con
pérdida rápida de la fijación periodóntica y del hueso alveolar. Pueden resultar
visibles fragmentos de hueso necrótico, Junto con toda enfermedad
periodóntica destructiva con pérdida de hueso, formación de bolsas o
movilidad de los dientes, pero sin signos de ulceración, necrosis sin formación
de seudomembranas. El transtorno puede o no asociarse al VIH.
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.27-Nerviomentoniano: definido por neuropatía mentoniana,
•28-Kaposi: oral, definida por una o más máculas o hinchazones
eritematosas, ligeramente azuladas o violáceas, con o sin úlceras. Se
observan sobre todo en el paladar o las encías,
.29-Cáncer: definido por cáncer oral,
.30-Aftas: definidas por Vanales: Ulceras de la mucosaoral bien
circunscritas, recurrentes, singulares o múltiples, con una
pseudomembrana fibrinosa blancuzca, rodeadas de un halo eritematoso que en
ocasiones puede extenderse al tejido qt>e cubre el periostio en los enfermos
infectados, Ulceras atípicas por VIH: pueden aparecer en cualquier
localización de la mucosa oral. Suelen ser profundas y crateriformes, y están
cubiertas de fibrina, Ulceras atípicas por ddc: secundarias al tratamiento
antirretroviral por dideoxicitidina, que remiten tras su suspensión, e inclino a
la semana o quince días después de iniciar la medicación,
.31-Sintomático: sil no, Si el paciente es sintomático nl VIIi y se








.39-VEB: sí/no, Serología positiva para el virus Epswmn-Barn
.40-Toxoplasnia: sil no. Serología positiva para el Taxoplasnu¿
Candil.
.41-CMV: si/ no. Serología positiva para el Citornegalovirt>s.
‘42-Hepatitis: si/no. Serología positiva para el virus de la Hepatitis
A /13/ C.
•43-VPH: sí/no. Serología positiva para el virus del Papiloma
humano
.44-Lúes: sil no. Serología luética positiva.
.45-THC: sil no. Presencia o no de síntomas tuberculosos.
.46-Mantoux: positivo ¡negativo a la prueba de la tuberculina,
•47-Legionella: positivo/negativo.
.48-Micobacterias: positivo / negativo.
•49-Pneumocystis: positivo ¡ negativo.
.50-Clostridium: positivo 1 negativo.
.51-Tratamiento: AZT/ ddl ¡ ddC/ Otrosí Ninguno.
.52-Causa sintomático: Micosis, Vellosa, Otras, Se define como la
causa pt>ntual de la sintomatología a SIDA.
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eDatos de laboratorio (valor numérico):
.53-Glucosa (mg/dl). Valores de referencia: 70-110.
.54-Colesterol (mg/dl). Valores dereferencia: 120-230.
.55-Triglicéridos (mg/dl). Valores de referencia: 40-140.
.56-Proteínas totales (g/dl). Valores de referencia: 5.5 a 8.0.
.57-Albómina (g/dl). Valores de referencia: 3.5-5.1.
.58-Fosfatasa alcalina (U/l). Valores de referencia: 98-279.
.59-Ácido órico (mg/dl). Valores de referencia: 2.5-8.0.
.60-Urea (mg/dl). Valores de referencia: 10-20.
.61-Bilirrubina total (mg/dl). Valores de referencia: 0.2-1.2.
.62-Creatinina (mg/dl). Valores de referencia 0.5-1.2.
.63-LDH (U/mí). Valores de referencia: 200-450.
.64-GOl (UIt). Valores de referencia: 1-32.
.65-GPT (U/l). Valores de referencia: 1-31.
•66-GGT (U/l). Valores de referencia: 1-45.
•67-VSG (mm a la í” hora), Valores de referencia 10-20,
.68-Glóbulos rojos: (céls./mmO, valor absoluto,
.69-Leucocitos (céls./mm3), valor absoluto,
.70-Plaquetas : (céls./mm3), valor absoluto.
.71-Hemoglobina (gr/dl). Valores de referencia 12-16,
.72-Hematocrito (%). Valores de referencia 45-48.
.73-VCM (~tmO: volumen corpuscular medio. Valores de referencia
90-95.
~~-P2microglobulina (pg/ml). Valores de referencia < ~.
•75-CD4.1: valor absoluto de linfocitos CD4.
.76-CD4.2 (%): porcentaje de linfocitos CD4.
•77-CDS, 1: valor absoluto de linfocitos CD8.
•78-CD8. 2 (%): porcentaje de linfocitos CD8.
.79-CD4/CDS : cociente linfocitario.
.80-Linfocitos: (x 10~ céls./mm’) valor absoluto y porcentaje.
.81-Monocitos: (céls./mm3) valor absoluto y porcentaje.
.82-Neutrófilos: (x l0~ céls./mm3) valor absoluto y porcentaje.
.83-flasófilos: (céls./mm3) valor absoluto y porcentaje.
•84-Eosinófilos: (céls./mm3) valor absoluto y porcentaje.
.85-Tatuajes: no ¡ sí.
.86-Programa de desintoxicación: sí/no. Si el paciente está
adscrito a un programa de desintoxicación, generalmente de
metadona,
.87-Progresador lenta: clasificación inmunológica en el patrón
evolutivo de estos pacientes VII-! atendiendo a la cifra de
linfocitos CD4. Consideramos como tales aquellos que




.88-Progresador rápido: Consideramos como tales aquellos que con
<5 años de evolución presentan valores de CD4 <200 ¡mm3.
.89-Estable persistente: El resto.
.90-LES A: Micosis/Herpes/Aftas. Agrupación de estas lesiones.
.91-LES B: GBact / GPHV / GUNA / Periodontitis. Agrupación de
estas lesiones.
.92-LES C: Kaposi ¡Cáncer/Vellosa. Agrupación de estas lesiones.
.93-LES U: Adenopatías / Parótida / Mentoniano. Agrupación de
estas lesiones.
.944~INI?: años desde la fecha de diagnóstico de infección VIIi hasta
la primera analítica registrada.
.95-T-LES: años desde la fecha de diagnóstico de infección VII-!
hasta fecha de dx. de lesión oral,
‘96-LES E: Kaposi / Vellostíl Micosis/ OBacteriana! GUNA ¡ GHPV
.97-LES F: Iierpes / Parótida ¡ Aftas ddC/ Aftas VIIi
.98-LES G: Adenopatías / Neuropatía mentoniana ¡ Aftas Vanal
I6>
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Estos datos se les acompañé de los datos hematológicos, inmunológicos,
bioquímicos y serológicos más actuales, así como de los datos de laboratorio
retrospectivos presentes en su historial médico archivado.
El diagnóstico de las lesiones orales fue realizado siempre por el mismo
profesional. La descripción de las lesiones orales sigue la clasificación vigente en la
actualidad del EC-Clearinghouse on Oral problems related to HIV infection and Who
Collaborating Centre on Oral manifestations of Immunodeficiency virus.
Las lesiones orales fueron diagnosticadas en su apariencia clínica en su
mayoría. En algunas ocasiones el diagnóstico se completé con la participación de otros
departamentos ya referidos, por tomas biópsicas y cultivos de muestras.
Las pruebas bioquímicas y hematológicas han sido analizadas por un mismo
laboratorio localizado en el Hospital donde tiene lugar el estudio, El diagnóstico e
historial médico fue realizado por el personal facultativo del Departamento de Medicina
Interna — VIH.
El procesamiento de datos se ha realizado en un PC-PS/l 174 IBM.
El tratamiento de textos que se ha utilizado es el Microsoft Word 6.0 para Windows.
111V. ESTUDIO ESTADíSTICO
La población a la que se pretende inferir los resultados, y por tanto el objetivo
de cada estudio, está compuesta por 253 pacientes, que acuden a regularidad a
consultas. Evidentemente, como en nuestro caso es habitual en investigación en las
ciencias de la vida, la población es inaccesible, por lo que liemos tenido que recurrir a
muestras más pequeñas, y evidentemente manejables, que permitan posteriormente
inferir, con un margen de seguridad establecido, las conclusiones que del estudio de esta
muestra se deriva.
El tamaño muestral escogido atiende a las necesidades de encontrar patología
oral en los diferentes grupos de riesgo que acuden a este hospital. Para ello hemos
tenido acceso al banco de datos de pacientes registrados VIH en el período de tiempo
comprendido entre 1994-95.
La recogida de datos de su historial, filiación, demográficos, grupo de riesgo,
social, datos clínicos, así como datos de laboratorio, se recogerán en una ficha
individualizada para cada paciente constituyendo las hojas de recogida de información.
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La posibilidad de recogida de estos datos se ha obtenido a través de la
realización de un estudio piloto previo de 25 pacientes en los que hemos podido
encontrar las mismas variables que han sido determinantes en este estudio.
La determinación de los pacientes es al azar, en un régimen ambulatorio, citados
por un orden sistematizado por la administración del hospital, teniendo en cuenta las
citaciones para consulta en el Servicio de Medicina Interna “Enfermedades Infecciosas,
que suele tener una variabilidad de 3 a 6 meses, según el estadio de la
inmunodeficiencia, o por una situación de urgencia. control postingreso o control de la
posible toxicidad hematológica al iniciar una nueva terapia contra el virus de la
inmunodeficiencia humana.
Los datos clínicos, en algunos pacientes se recogerán en más de una ocasion,
teniendo en cuenta el régimen de consulta antes comentado, y han sido desechados,
manteniendo de este modo un corte transversal en el tiempo en cuanto se refiere a la
exploración médica oral e intraoral.
Los datos de laboratorio se recogerán en varias fechas cronológicas, haciendo
así un estudio longitudinal en el tiempo para valorar la progresión o no, y poder elaborar
un posible patrón evolutivo en cada paciente; todos estos datos tendrán una antiguedad
máxima de 1 año anterior a la fecha de diagnóstico del estudio.
Se presentan resultados de números de casos con datos (N), valor medio
(Mean); desviación estándar (Std Dey), Error estándar (Std Error), valor mínimo
(Minimum) y valor máximo (Maximum).
Luego haremos una descripción de los resultados obtenidos e intentaremos
establecer a través de un estudio analítico una correlación entre las variables
cuantitativas y una asociación entre las variables cualitatitvas, dando una explicación
estadística a la variación de unos datos por la influencia de otros; hasta que explicamos
el punto en que se pueden considerar determinantes o suficientemente importantes los
cambios que ocurren en una variable cualquiera para modificar los resultados en una u
otra variable, o si por el contrario se debe al azar.
Una muestra de las tablas que presentamos de análisis estadístico descriptivo, se
leerá así: Hay III pacientes sin lesión oral (total columna 1); de ellos 78 son varones, lo
que supone un 70,27% de varones en la muestra sin lesión oral, En la muestra con
lesión oral (142) existen 115 varones, un 80,99%. El resto de las tablas se interpretan
de igual forma,
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Tabla 1. Audhlsis estadúf ka dewcriptiva.
‘Se hará un estudio estadístico descriptivo global para las variables
cuantitativas (pacientes) así como para las variables cualitativas (pacientes).
Para cada varicible cualitativa se presentan resultados de Frecuencias Absolutas
(Frequency) y porcentaje de presentación (Percent) para cada una de las categorías de
las variables.
La ausencia en la respuesta de cada variable se refleja al final como Frequeney Missing,
habiendo sido calculados los porcentajes sin tener en cuenta las ausencias, de forma que
la suma de porcentajes de todas las categorías con respuesta sea 100%.
Las variables que han sido definidas en elCuaderno de Recogida de Datos (CRD) como
no mutuamente excluyentes son, por tanto, susceptibles de respuesta simultá>iea, ésta ha
sido recogida mediante combinación de categorías. Se presenta en la parte inicial del
listado de dicha clasificación y al final la descriptiva de variables nuevas desglosando la
información para cada variable. Se encuentran en este caso las variables Cá, C7, C40,
C49 y C50; mediante la creación de una variable para cada categoría de respuesta- El
resultado será SI si la categoría está marcada y NO en caso contrario.
‘Posteriormelite se procederá a un estudio analítico de dichos casos,
presentando datos acerca de la comparación establecida. Se indicará el test utilizado
junto con su probabilidad asociada y la conclusión de significación obtenida.
‘En tas variables citan titativas de tos dato.v cte taborotario.
Aquí la muestra está formada por 253 pacientes. De ellos han sido recogidos datos de
laboratorio en 829 ocasiones. Puesto que, en nuestro estudio no está marcado un tiempo
fUo e>itre visitas, se realizó un listado que reflejaba el tiempo (días) entre fechas de
laboratorio por paciente.
Se calculé para cada paciente el n0 de días entre su primera analítica y cada una de lasque presenta.
Observamos que esta tabla presentada en días no era en absoluto manejable.
Por ello se presentó otra posterior clasificada en meses, y debe interpretarse como el n0
de pacientes que presentan analítica al mes, a los dos meses




Así pues, se identificó que realmente son 251 pacientes con analítica basal (1 de ellos
tenía 2 analíticas en el mismo día inicial y por eso aparecía en la tabla anterior que eran
252). A partir de estos datos nos tocó decidir unos intervalos de tiempo para considerar
cambios en su analítica en cortes similares por los pacientes. La distribución obtenida
nos permitió concluir que por encima de 2 años de seguimiento (24 meses) no tenemos
a tantos pacientes; así pues, un posible enfoque que podemos dar en este punto es el
análisis de valores iniciales y finales en seguimiento hasta 2 años.
De este modo, podremos desde el punto de vista de análisis estadístico, valorar la
situación basal de los pacientes en los distintos grupos clasificados y la final (como
cambio respecto al valor inicial) de un modo pareado.
Consideradas las analíticas de este modo, vemos que, contamos con 249 pacientes para
datos basales y con 196 con basales y finales. Esto se traduce en que para el análisis de
homogeneidad basal contaremos con 249 mientras que para detectar cambios la muestra
se verá reducida a un total de 196.
Una vez definida ya la muestra que se va a evaluar, se presenta a continuación la
descriptiva de parámetros de laboratorio de la muestra.
El nombre de las variables se ha modificado añadiendo la letra “13’ cuando refleja datos
basales, la letra “P’ cuando son finales, y la letra ¡1 cuando hace alusión a las
diferencias (incrementos) final menos basal.
El resto del nombre es el mismo que en el fichero del que se ha hecho la descriptiva.
Posteriormente, vamos a valorar la homogeneidad de los parámetros en relación con las
Lesiones Orales, posteriormente lo haremos con Lesiones del Grupo A, 13, C, D, E, F, O.
Como el resultado es que no resulta homogénea la distribución, vamos a valorar la
diferencia de parámetros en las variables antes comentadas y aplicando test estadísticos,
vamos a realizar el estudio analítico de los parilmetros de laboratorio de la muestra.
Estableciendo su nivel de significación, en relación con las variables estudiadas,
Así resumiendo, el análisis estadístico de este estudio se ha realizado a través de
las siguientes funciones:
• Sistema de Gestión de Datos
-Imagen especular
Una vez rellenos los Cuadernos de Recogida de Información, hay que realizar el
transvase de información para dejarla en un soporte magnético informi¶ticarnente
manejable.
Es una etapa imprescindible que se configura en la definición de la estructura
de una base de datos que contenga todos los campos que han sido registrados en el
CRD. La unidad de base de datos es la misma que la unidad de registro en CRD: la
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visita, de modo que en un total de 98 campos o variables como hemos descrito ea
apartados atiteriores.
. Doble introducción de la información.
Una vez definida la base de datos y creados los registros o casos, que se
corresponden con las visitas como ya hemos comentado, además de diseñadas las
pantallas de imagen especular hay que pasar el transvase del papel al ordenador.
Existen distintos métodos para asegurar la calidad necesaria en esta etapa, por
otro lado de las más relevantes. Uno de los más aceptados en el ámbito de la
investigación biomédica consiste en la doble introducción de los CRDs en dos bases de
datos, Dicha doble introducción debe ser realizada por dos personas que hayan recibido
la niisma información acerca del estudio, pero que deben mantener un cieno
aislamiento” durante la introducción de información para asegurar que no introducen
sesgos: las interpretaciones (posibles confusiones entre números o textos con grafía de
mala calidad) son realizadas de forma independiente por cada uno de los dos
introductores de datos (operadores de consola). Posteriores comprobaciones de la
concordancia entre ambas bases de datos perniitirán identificar campos en los que los
introductores han registrado información distinta: es lógico considerar las coincidencias
como información válida (demasiada casualidad seni que los dos introductores se
equivoquen en la misma variable, del mismo modo; y ~.nla información del mismo
paciente). No obstante, existen métodos de muestreo aleatorio de casos para una tercera
introducción de parte de la información, como un método más de control. No obstante,
se acepta la gran proximidad al error cero oue pueda ser conseguida con la doble
introducción de la información y depuraciones posteriores por contraste de
discordancias en ambas bases de datos, En este estudio hemos considerado apropiada, y
como alto nivel de calidad en el registro magnético de información, la doble
introducción de la infor>nación de todos los CRDs.
. Depuración por comparación de ambas bases de datos.
El paso comentado previamente de doble introducción de información debe ir
inevitablemente seguido de una depuración, que nosotros hemos enfocado en distintas
etapas:
‘Una primera de detección de discordancias entre lo que ha sido registrado por
el primer y segundo introductor de datos. Este paso se realiza de forma iterativa; esto
es, se realiza un informe con las discordancias detectadas entre primera y segunda
introducción; se verifica, contrastando frente a los CRUs qué valor de los dos
registrados es el correcto para, posteriormente, modificar las bases de datos (la primera,
para registrar los aciertos en segunda introducción y la segunda, para registrar los
aciertos en primera). Posteriormente se realiza de nuevo este paso, y sucesivamente
hasta qt>e se consigue la coincidencia absoluta en las dos introducciones. A partir de
este momento la proximidad al concepto de error cero, permite asumir la información
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magnética como reflejo fiel de la información en papel: se da autorización a prescindir
del “montón” de papeles que suelen acompañar a todos los estudios,
.Una segunda de detección de valores extremos, mediante procedimientos
estadísticos informáticos que identifiquen valores, que aunque correctos <y asumida la
proximidad al error cero de etapas previas, habitualmente acordes con el CRO pueden
orientar hacia posibles errores en el rellenado del CRO, (no ya en la introducción). Son
señales de detección, que deben ser comprobadas con el orígen de la información
(informes de laboratorio, ...) ya que suelen coincidir con el CRO que es incapaz por sí
sólo de ofrecer más información. A veces son valores extraños del CRO y no obstante
correctos (habrá que juzgarcon un criterio clínico o estadístico si aceptarlos y con ellos
la distorsión en la muestra); otras son errores en la transcripción del origen de la
información al CRO (registro cruzados de tallas en pesos...), por tanto susceptibles de
nueva modificación en base de datos.
‘Una tercera de detección de inconsistencias, mediante procedimientos
estadísticos e informáticos que identifiquen valores que aunque por si solos no son
extremos, sí lo son en combinación co>x otros del CRO. Un ejemplo nos ayudará a
entender esta última etapa: Aunque extremas, existen tallas mayores de 200 cm.; y
pesos menores de 50 kg,; ahora bien es mro encontrar tallas mayores de 200 cm, en
pacientes de pesos menores de 50 kg. La combinación de variables de búsqueda en
bases de datos con toda la potencia de operadores lógicos que pueden utilizarse y que
sintetizan información dedos o más variables.
Obviamente, tras un sistema de depuración basado en estas tres etapas, el
resultado final obtenido es muy fiable y permite acceder a los aspectos analíticos con
plenn confianza en el transvase magnético previo.
. Sistemas de Verificación
Los actuales sistemas de garantía de calidad, con origen en los sistemas de
producción y progresivamente incorporados al entorno de investigación biomédica,
persiguen la consecución de está>idares y de control de errores ea los pasos fijados,
tanto durante como al final del proyecto. Los detectados durante el proyecto permitirán
reorientarlo para corregir los mismos; los finales, servirán como evaluación de los pasos
seguidos.
Las pretensiones de este estudio no justifican la aplicación de altos estándares
de control de calidad; no obstante, se han incorporado algunos en las primeras fases
(captación de información) para asegurar la identificación de CROs (doble código) y el




En este apanado se realiza mención de dos tipos fundamentales de variables:
numéricas o cuantitativas y categóricas o cualitativas, ya que son las que únicamente
son tratables desde el punto de vista estadístico.
Aunque los actuales gestores de bases de datos inundan las mismas de subtipos
de variables de fondo alude principalmente a las dos comentadas. El resto suelen ser
inútiles (campos alfanuméricos de entrada libre, que sin codificar no sirven, y
codificadas se convierten en cualitativas) o campos de creación automática como
fechas, cuyo interés se centra en intervalos (variables cuantitativas).
• Análisis estadísticos
En todo momento se ha considerado un a = 0,05 como probabilidad de error
(nivel de significación 95%; error del 5%). Valores de probabilidad menores de 0,0.5
obtenidos en las distintas pruebas se han considerado significativos.
El ajuste a distribuciones de Gauss ha sido comprobado mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, más apropiado que el de Kolmogorov-Smirnov para la
evaluación de muestras relativamente pequeñas como la que nos ocupa.
Las comparaciones de medias (desajustes frente a la normal no significativos)
han sido realizadas mediante la prueba de la ide Student. Cuando no era aconsejable la
utilización de pruebas paramétricas se ha optado por el test de Mann-Whitney
(Wilcoxon de la suma de clasificaciones). Cuando las medias reflejaban datos
pertenecientes a los mismos pacientes y registrados en distintas etapas, se ha optado por
el test de la de Student para datos pareados o por el test de Wilcoxon (según sea la
var>able paramétrica o no).
Para la realización de pruebas bivariantes se opté por el Análisis estratificado
de la muestra. Debido al tamaño muestral utilizado, no se ha usado un control del error
a en pruebas de comparación múltiple.
Las asociaciones de variables cualitativas han sido realizadas mediante la
aplicación del tea de x2 con corrección de continuidad (Yates); cuando las condicionesde la tabla de datos lo han requerido, ha sido aplicado el test exacto de Fisher.
‘Soporte informático
-Creación de base de datos
El diseño de CRDs se llevó a cabo mediante el procesador de textos Word
Perfect ®, en su versión 5.1 para Microsoft Windows®,
El sistema SAS® ha sido el soporte informático usado en todas las etapas de
gestión y análisis de datos. Para ello, nos hemos servido de los distintos módulos que
incorpora este sistema: BASE y PSP para las tareas de gestión de información, STAT,
GRAPH y QC para obtención de resultados. Todo el proceso se ha realizado en





IV.l.1. EDAD Y SEXO
Hemos utilizado para el estudio un total de 253 pacientes, 193 hombres (76,3%)
y 60 mujeres (23,7%). Las Edades están comprendidas entre 20 y 72 años, y una media
de 36,08 años. La edad media de los hombres es de 37,02 años y la edad media de
mujeres es de 33 años. Ver en tabla adjunta los valores de desviación y error estándar.
El análisis de la variable edad en la distribución por sexos nos muestra que en los
hombres (193 pacientes), la edad media es de 37,02, con un máximo de 72 años y un
mínimo dc 21 años. En las mujeres (60 pacientes), la edad media es de 33 años con un
máximo de 71 y un mínimo de 20 años.
En la distribución por Sexo de la muestra, tenemos: 193 varones (76,3%) y 60 mujeres
(23,7%).
Hemos obtenido referencia de la variable Edad en 230 pacientes de 253 (90,55%).
vtw¡tblo Labe> N Mean Stl Dcv 5td Error Min¡mitm Maxlnwon,
EI>AI> 230 16.02 9,463 (>624 20 72
rabia 2, Andílsis de la variable Edad.
Cl N ob, N Mcttn 5td Dcv SEd Error Mínimum Maxlmww
V ¡93 ¡76 37.02 9.674 (>729 2> 72
fI 60 34 33 R.082 .1 20 71
Tabla 3. AndlIst de la variable Sexo.
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IV.L2. PESO, ESTADO CIVIL, RAZA, GRUPO DE RIESGO,
COMPORTAMIENTO SEXUAL
La referencia de Peso sólo se pudo conseguir en 222 pacientes con un peso
medio de 68,28 y con un mínimo de 45 Kg y máximo de 105 kg.
var>nb>c Label N Mean Stac¡ Den Siad Enor M>nintwu Ma,dmun,
Nl PESO 232 68,28 >1.33 0.76> 45 105
Tabla 4. AndIIsl,~ de la variable Pesa.
En cuanto al Estado Civil, la situación predominante es la de Soltero/a en los pacientes
de nuestra muestra con un 43,2%, siguiendo el de Casados con un 34,7% y Otras
situaciones de 21 , 1 %.
Con la variable denominada Raza la gran mayoría pertenece a la raza Blanca (con un
99,2%), con tan sólo 2 casos (0,8%) que corresponden a la raza Gitana y Negra.
Nivel Social, casi todos los pacientes se pueden enmarcar en un nivel social Medio con
un 68,5% frente a un 23,9% de nivel Bajo y un 7,5% de nivel Alto, Presentan una
situación de higiene global regular, con un 48.3% de frecuencia, seguido de una higiene
oral Mala de 3 1,1 % y frente a una Buena higiene oral del 20,6%.
En el caso de las variables no desglosadas tales como Grupo de RIesgo y
Comportamiento Sexual que han sido definidas en el CRD (cuaderno de recogida de
datos) como no mutuamente exeluyentes son, por tanto, susceptibles de respuesta
simultánea; ésta ha sido recogida mediante combinación de las categorías.
Se listan, desglosadas, las variables C6, C7, (Grupo de Riesgo y
Comportamiento Sexual) mediante la creación de una variable por cada categoría de
respuesta. El resultado será SI si la categoría está marcada y NO en caso contrario,
Son los valores de frecuencia independientemente de que en algunos casos se asocien a
otro factor.
Las características de la muestra frente al Grupo de riesgo tenemos que:
destaca la mayor prevalencia del grupo de ADVP (adictos a drogas vía intravenosa) con
un 52,2 % de frecuencia, seguido del grupo de homosexuales con un 21,3% y, en tercer
lugar están aquellos pacientes que han adquirido la infección VIII a través de contactos
heterosexuales con u>i 17% de frecuencia. El resto de los grupos de riesgo suponen una
minoría frente a estos 3 grandes grupos de transmisión siguiendolos por orden de
frecuencia los de grupo desconocido y aquellos que han sido anteriormente ADVP.
Combinando estas variables obtenemos resultados que nos hacen ver que sigue
la mayor prevalencia de adquirir la infección a hábitos de ADVP combinado con













Tablas. Andilsis deja variable Grupo de Riesgo
A>ializando esta variable como dicotómica, tenemos que GR-Heterosexual presenta una
frecuencia de 19%, GR-ADVP: 54,2%, GR-Homosexual: 23,7% y GR-Desconocido:
4,3% y GR-Transfusional del 2,0%.
GRUPO DE IUESGO(C6)
Tabla 6. AndllsLv variable Grupo de RWgo.
Comparando el Comportamiento sexual de estos pacientes, enco¡itramos que
la gran mayoría tiene hábitos de Heterosexualidad (73,8%), mientras que el grupo de
Homosexuales es más reducido (17,5%). Tan sólo un 6% se define como Bisexual.
SEXUAL
Tabla 1, Andílsis dc la varIable C¿unporta¡nlenlo Sexual
Analizando esta variable como dicotómica, tenemos que en el grupo Heterosexual hay
un 73,5%, en el Homosexual un 17,8%, en el Bisexual 6,3% y no contesta un 2,4%.
>72
GRHETER Freeuency Percení GR..1RAN Frecuency Percení GR...HOMOS Frecuenoy Percení
NO 2<)5 81.4) NO 248 98.1) NO 193 76.3
5> 48 19.1) 5> 5 2.0 5> 60 23,7
GR ADVP Frecuencv Percen> GR EXAD Frecuencv Percent GR DESO Frecuoncv Percení
NO 116 45.8 NO 253 ¡00,1) NO 242 95,7










Tabla 8. Andílsis de la variable Csnnportamnlento Sexual.
IV.I.3. HABITOS TOXICOS
Un 20,2 % utiliza Droga como consumo habitual, del tipo de droga blanda
como hachís, marihuana, cocaína, e incluso ADVP. Las vías de utilización recogidas
son la de la inhalación (sniffadas), fumadas o incluso vía parenteral. Dentro del uso de
droga vía parenteral hay recogido una frecuencia del 13,8%.
Otros datos son los que reflejan el consumo habitual de Tabaco: 39,9% en caso
afirmativo, sin entrar en aspectos cuantitativos y un 29.2% en caso de consumo habitual
de Alcohol, ya sea deforma diaria o en cantidades importantes en el fin de semana,
¡VII. EXPLORACION CLíNICA
IV.II.1. EXPLORACION SISTEMICA
La mayoría de >iuestros pacientes ya son Sintomáticos para la infección VII-?, es
decir tienen la enfermedad SIDA con un 60,9% de frecuencia,
Las Causas por las que los pacientes han sido considerados Sintomáticos para
la infección VIH al llegar cierto momento de su evolución natural, van a determinar el
inicio e ingreso en una nueva etapa que conlíeva el deterioro del estado general pasando
a tener la enfermedad SIDA.
Tienen una evolución y trata>niento especial a niveles de supervivencia aquellos
pacientes que a pesar de tener unas cifras inmunitarias de linfocitos CD4 muy bajas, si
no tienen sintomatología, van a presentar una mejor calidad de vida y pronóstico que
aquellos que ya son sintomáticos y que de modo recurrente presentan infecciones
oportunistas y que en cualquier mo>nento pueden sufrir una complicación severa que les
puede conducir al óbito.
La variable Causa Sintomático, ha sido definida en el cuaderno de recogida de datos,
como no mutuamente excluyente, por tanto susceptible de respuesta simultánea, ésta ha
sido recogida mediante combinación de las categorías. Cuando hablamos del apartado
GS..NO Frecuency Percen> GS.J-IETER Evecuency Percení
NO 247 97.6 NO 67 26.5
Sl 6 2,4 SI ¡86 73.5
G5 HOMOS Frecuencv Percent G5 B>SEX Freeuortcv Percen>
NO 208 82.2 NO 237 93.7
Sl 45 17.8 8> 16 6.3
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Otras causas, éstas en su mayoría >io son orales, se incluyen aquí Trombopenia,
neumonía por PCP, Hipertrigliceridemia, Herpes Zoster, Leishmaniosis, Polineuropatía
por VIH ... y otras muchas que no hemos descrito aquí por su gran extensión, pero que
si están recogidas.






Tabla 9. AndilsIs de la variable Causa SIn¡o,ndlieo
Por lo tanto, se desglosa mediante la creación de una variable porcada categoría
de respuesta. El resultado será SI si la categoría está marcada y NO en caso contrario,
La frecuencia más alta la presenta la candidiasis, sóla o aislada a otras patologías. Así
describiendo Causa sintomático como variable dicotómica, tenemos C-Micosis con
una frecuencia de 43,1%, C”Vellosa de 17% y C-Otra de 41,9%.
CAUSA SINTOMÁTICO (C50)y-,,
~tct
NO 144 56.9 NO 147 58.1 NO 210 83.0
Si ¡09 43.1 Sl 106 4!» SI 43 17.0
Tabla ¡O. And¡Le¡s de la variable Causa sintorndlieo.
• IV.II.1.1. APARATO CARDIOVASCULAR
Como patología cardiovascular destacan 3 casos de Endocarditis bacteriana;
que supone un 1,2%, con ausencia de Embolismo y Perleardiopatias.
Aquí podemos introducir los casos encontrados de Espienectomía realizada,
hay 4 pacientes que han tenido que realizarse esta operación, supone un 1,6%, la causa
que conlíevó el tornar esta decisión a pesar del riesgo que corren estos pacientes
esplenectoniizados a tener infecciones secundarias del tipo de neumonías por
neumococos, además de otras infecciones intercurrentes era el hecho de que tenían una
severa trombopenia mediada por mecanismos inmunitarios, como manifestación de la
avanzada situación de su evolución natural del VTH, con marcada sintomatología de




• IV.II.1.2. APARATO RESPIRATORIO
Como casos de Neumonía activa tenemos 5 casos: 2% de etiología conocida y
diagnosticada de A’f vcobacíer¡u,n tube,~culosLs y PnCUInOCVSI¡S carinhl.
• IV.II.1 .3. SISTEMA NERVIOSO
Tenemos 2 casos de Encefalitis por Toxoplasmna Condí!, con patología de
focalidad neurológica, con una encefalitis difusa, lesiones en masa o ambas cosas,
diagnósticados por TC (tomografla computarizada), acompañado de deterioro del estado
mental.
•iV.II.1.4. INFECCIONES VIRICAS ASOCIADAS
La patología vírica en estos pacientes se manifiesta por la serología positiva o
títulos elevados de anticuerpos frente a : VEB (virus de Epstein-Barr), Toxoplasma
(virus Toxoplasnia Candil), CMV (Citomnegalov¡nís), Hepatitis B y C Herpesvirus,
VHP ( virus del papiloma humano). Estos virus también acompañan a otras patologías,
ose asocian a ellas, como la Leucoplasia vellosa, con el VEB, Toxoplasma y encefalitis
en los casos de nuestra muestra, VPH en gingivitis por VPH y CMV en coriorretinitis.
VEB
-y
NO 194 767 NO 206 81.4
Si 59 233 Si 47 18.6
NO 176 69.6 NO




Tabla ¡1. A,sdlLds de la variable Infecciones Wricas.
En el caso de la variable de Hepatitis, que ha sido definida en el CRD como no
mutuamente exeluyente, es por tanto susceptible de respuesta simultánea; ésta ha sido
recogida mediante combinación de categorías.
Así se lista desglosada esta variable mediante la creación de una variable por cada
categoría de respuesta. El resultado será SI si la categoría está rharcada y NO en caso
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contrario. En la Hepatitis B tenemos recogido un 56,5% y en la C un 49,4%. Lo
valoramos en la tabla siguiente.
HEPATITIS (C40)
Hflrb.~t~ 2, try~2wnt~«~i ~ y ________
110 43.5 >V~~¡ 128 54)6
143 56.5 tttj ¡25 49A
Tabla ¡2, AndíMis de lax variables de Infecciones Viricas.
•iV.II.1 .5. INFECCIONES BACTERIANAS ASOCIADAS
La presencia de Serología positiva luética, con las pruebas diagnósticas de
sensibilidad y especificidad, obtuvieron en nuestra muestra una frecuencia de 12,6%.
En cuanto a la Tuberculosis, tenemos 7 casos, un 2,7%; su diagnóstico a través
de pruebas cutáneas del tipo de la tuberculina: Reacción de Mantoux, considerando
positiva la prueba con una induración de más de lO mm al PPD-S. El PPD resulta
negativo en un 50% de los enfermos con TBC miliar y en un 33% de quienes tienen
pleuresía nueva, según los datos encontrados en la literatura, Hay que destacar que los
pacientes con un déficit inmunológico severo, pueden presentar una anergia cutánea, y
por consiguiente una falsa negativización de la prueba.
Clostridh¿¡u, no hubo ningún caso, Pneurnocystts, no hubo casos afirmativos.
Legionella ocurrió lo mismo,
•IV.II.1.6. OTRAS INFECCIONES ASOCIADAS
Los casos encontrados de Micobacterium Ávium Infracelhdare, ocasionan
frecuentemente una neumopatia parecida a la TBC, los factores de riesgo son la
enfermedad pulmonar subyacente y la edad; origina una enfermedad diseminada con
fiebre, anemia, leucocitosis y hepatoesplenomegalia. Hay que destacar 1 caso en
nuestro estudio.
En enfermos con SIDA, produce una infección abrumadora sin respuesta
celular, y puede causar diarrea grave.
IV.iI.2. EXPLORACIÓN ORAL
Vamos a describir la Leucoplasia vellosa, Micosis ( Candidiasis eritematosa o
pseudomembranosa y queilitis angular), patología de Parótida (agrandamiento
parotideo), Adenopatías (cervicofaciales), Herpes, GHPV ( gingivitis por el virus del
papiloma humano), GBact. (gingivitis bacteriana o eritema lineal gingival), GUNA
(gingivitis necrotizante aguda), Peno, ( enfermedad periodontal), Nervioment.
(neuropatía mentoniana), Kaposi (sarcoma de Kaposi Oral), Cancer (oral, epidermoide
o linfoma) y Aftas ( asociada a VIH, vanales, por ddl)
La presencia de Leucoplasia Vellosa es del 23,3*, de Micosis 34,8%, Parótida
1,2%, Adenopatías 0,8%, Herpes 6,7%. Dentro de la patología peniodontal tenemos que
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OHPV es del 0,8%, OBacteriana del 7,5%, GUNA del 2,0% y finalmente Periodontitis
13,8%.
En la patología del nervio mentoniníxo (neuropatías) no hay ningún
4,3%, en Cáncer oral (excluyendo Kaposi) no hay casos, y en Aftas,
variable obtene>nos que la presencia de aftas vanales es del 0,4%, de























































































Tabla 13. Andlis¿t de lay variables dc Lesiones Orales.
iV.lI.2.1 LESION ORAL
•IV.II.2. 1 .1. Estadística Descriptiva (LESION ORAL>
Destacamos que la muestra de pacientes con lesión oral es de [42,
-Variables cuantitiativas (pacientes
)
Se presentan resultados por lesión oral, variable construida a partir de los datos
de las variables C19.Vellosa a C31.Aftas. Cuando todas las variables reciben respuesta
negativa, la variable lesión oral se rellena como NO; en cualquier caso, en cuanto exista
al menos una respuesta ST para dichas variables, se rellena como 51 la lesión oral. De
este modo podemos afirmar que hay mayor número de casos con presencia de lesiones
orales 142 frente a III. La Edad media de los pacientes que presentan lesiones orales
es de 35,82 años con un mínimo de 23 y un máximo de 71. El Peso medio es de 67,33
Kg con un mínimo de 45 y un máximo de 103.
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El tiempo transcurrido desde que se ha diagnosticado la infección VIII hasta
que se hace la primera analítica (T-INF) es por término medio de 4,87 años (mínimo de
O y máximo de 14,08) frente a lesión oral presente, y el tiempo transcurrido desde que
se ha diagnosticado la infección Vil-? hasta que se hace la exploración en nuestro
estudio frente a presencia de lesión oral es de 5,51 (T-LES) corno media de años, y con
un mínimo de 0,08 y un máximo de 15 años. Lo podemos valorar en la tabla adjunta,
así como estos mismos valores cuando hay ausencia de lesión oral. Del mismo modo
vemos los datos de desviación y error estándar, datos que junto a la media nos dan una
aproximación de la composición de nuestra muestra,
LES N OI,s Vaflnh>ó LABEL N Meas, Std Dcv 5td Eno, Mínírnun, Max>musn
NO >11 EDAD 96 36.44 íD.>’> .04 20 72
N4 PESO 94 69,57 ¡2.>> 1.249 46 05
5> 142 EDAD >34 35.82 8.933 0.772 23 7>
Nl PESO >28 67.33 ¡0.68 0.944 45 103
LES N Ob. vado>,>e N Mean 5>&> Dcv 5W RnorM>ss>n,um Maxinutus
NO ¡ >1 T->NF ¡05 3.37 3.¡62 0309 (1 ¡0.42
TLES >05 4.227 3,19 0.311 0 ¡0.5
5> 142 T.lNIt >37 4.873 3.366 0,288 0 ¡4.08
‘¡‘-LES [36 5.5>4 3.316 0,284 0,08> ¡5
Tabla 14. AndílsIs de la variable Edad y Peso.
Tabla 15. Andllsis de la Parie*ble T-L ES y T-LES
-Variables cualitativas <pacientes
)
Se da para las variables anteriores, su clasificación según haya o no lesión oral,
Dentro de cada celda aparecen dos números: el primero (Frequency) se corresponde con
el valor absoluto, el segundo (Col PCT) con el porcentaje de la categoría en horizontal
respecto a la vertical (lesión oral)
El Sexo predominante en la presencia de lesión oral es el masculino, 115 varones frente
a 27 mujeres de 142 presentan esta patología.
En el Estado Civil destacamos que el grupo más numeroso se enmarca dentro de
Soltero (44,44%) seguido de Casado (33,33%) y de Otros (21,43%).
La Raza predominante es la Blanca, con un 99,30 con respuesta afirmativa para lesión
oral, sólo hay 2 personas que pertenecen a otra raza, y una de ellas sí tiene lesión oral.
El Nivel Social en las personas que tienen lesión oral es más frecuente en el Medio
(65,08%) mientras que le sigue con un 26,98% el Bajo,
La Higiene de estas perso>ias es Regular en el 45,97% de los casos, seguida de Mala en
37,90%.
El Grupo de Riesgo al que pertenecen más numeroso es el de ADVP con un 54,93%,
seguido de Homosexuales con 21,83 y Heterosexuales el 12,68%. El resto de las
frecuencias distribuidas según todas las combinaciones posibles existentes en las
variables se puede observar en la tabla.
>78
ResuI,~tdos
El Comportamiento Sexual de estos pacientes puede definirse corno que la gran
mayoría presentan un comportamie¡ito de ¡-leterosexualidad con el 73,76%, seguido de
Homosexuales con un 16,3 1%, Bisexualidad del 7,09%.
La gran mayoría no utiliza Drogas habitualmente con un 76,06%, mientras que si lo
hacen el 23,94%. Son ADVP un 15.49%. Tan sólo tenemos un caso de grupo de riesgo
Accidental y no presentaba lesiones orales diagnosticadas.
En los casos de Transfusiones, hay dos, uno de ellos con lesión y otro no.
No hubo ningún caso de adquirir la enfermedad VIH por Tratamiento Quirúrgico.
Así como tampoco por transmisión Vertical.
No hay gran diferencia en el hecho de que el paciente sea Fumador o no con la
aparición de lesiones orales, siendo las frecuencias respectivas de 45.07% y 54,93%,
ligeramente a favor de no fumar, pero es mínima la diferencia,
En cuanto a Bebedor de alcohol, generalmente los pacientes de nuestra muestra no
toman alcohol (179 de 253) y un 69,01% presentan lesiones orales, mientras que los que
sí lo hacen son una totalidad de 30,99%.
Describiendo las lesiones orales estudiadas, podemos afirmar que, hay una
totalidad de 54 casos de Leucoplasia vellosa en nuestros pacientes. Esto supone un
38,03% del grupo total de lesiones orales estudiadas.
Tabla 16. A,,dlistv de la s’ariable Grupa de riesgo.
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Con la Candidiasis, englobada dentro de la variable Micosis, podernos decir que 88
pacientes de nuestra muestra la presentan, que supone un 61,97% dcl total.
La afectación Parotídea, presenta un total de 3 casos, un 2,11% de la población. Los
pacientes que presentaron a la palpación Adenopatías cervicomaxilares, fueron tan sólo
2 casos, que son el 1,41% del total.
La presencia de Herpes oral fue del 11,97% que coincide con 17 casos diagnosticados.
Entrando en patología periodontal, analizando la GHPV hay sólarnente 2 casos, 1,41%.
GRacterlana, es más frecuente siendo del 13,.38%. CUNA, es del 3,52%, con 5 casos.
La presencia de Periodontitis es del 24,65%, frecuencia elevada si la comparamos con
el resto de patología periodontal. La totalidad en número absoluto de casos de
periodontitis es de 35.
La neuropatía del N,Mentoniano estuvo ause>ite en la totalidad de los casos estudiados.
En el caso del Sarcoma de Kaposi, hay que destacar la presencia diagnosticada de II
casos, con un 7,75% de frecuencia. El Cáncer oral estuvo ausente en nuestra muestra,
exceptt>ando el sarcoma de Kaposi.
En la descripción de Aftas, podemos diferenciar que hay II casos diagnosticados, con
una distribución de Aftas Vanal de 1 caso, Aftas vni de 7
casos, siendo más frecuente el Aftas asociado a VIII con
Vemos la distribución en la siguiente tabla.
casos, Aftas por ddC de 3
un 4,93% de frecuencia.





















TABLE OF Cl 6 BY LES - TABLE OF C22 BY LES
Preouctsoy
Col Pol NO SI Total
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JABLE OF CI 8 BY LES TABLE OF C24 BY LES
Frceueuiey
Col PcI — NO SI Tolal
Frocueutey






NO - •.III 140 251
><X>.(X) 98.59
5> Y O 2 2
0(X) ¡.41
Total ¡II 142 253
TABLE OF C23 1W LES
E
Proc Ltenoy
Co> PcI - NO 5> - Total
NO III 137L 248
[00.0<) 96.48;
si o $ s
0(X) 3.52
Total III 142. 253
TABLE OF C25 EV LES
Frecueéioy
Co> Pol NO 5> TotaL
TABLE OF Cl’? BY LES
Precuenoy Precues,oy Proc uoooy
Col [‘cl NC.) si Tota> Col Pet NO sí Tota> Co> [‘cl NP. Sí TotaL
8>
Fo>,,>
ÑÓ ¡34) 25<) NO III 07 218 NO ¡ 142 253
97.89 100(X) 75.35 [00(X) IIX).(X)
o 3 o 35 35 ‘Io>sul III- ¡42 253
OCX) 2.11 0.0<) 24.65
III 142 ¡42 253
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TABLE OF C26 BY lES TABLE OF £27 BY LES
Col ¡‘os Ni) Sí Total Col Pol NO 5> Tina>
NO II> 31 242 NO [II ¡42 253
[(X).(X) 92.25 I(X).(X) I<XUX)
SI O II ¡¡ To¡a> III ¡42 253
OCX) 7.75
Toial Il¡ [42 253
Tabla ¡1. Aud/isIs de la variable Lexloney Oralea.
El hecho de qt>e el paciente sea Sintomático en nuestra muestra supone el
79,58% con una totalidad absoluta de 113 pacientes, que determinan en gran manera
nuestro estudio,
Dentro de la patología sistémica, la presencia de Endocarditis está ligada a lesión oral,
aunque tan sólo tenemos 3 casos. En Embolismo y Pericardio no tenemos ningún
caso,
En Neumonía, hay 3 casos con lesión oral y 2 que no la tienen. En Encefalitis tenemos
qt>e hay 2 casos y ambos presentan lesión oral.
En los pacie>ites que se les ha hecho Tratamiento de Esplenectornia, tan sólo hay un
caso que presenta lesión oral, mientras que los otros dos casos no las tienen.
No hay ningún caso en nuestra muestra con Sepsis generalizada.
Dentro de la patología infecciosa virica, con serología positiva a diferentes tipos víricos,
hay que destacar que de 59 pacientes con serología positiva a VEB un 21,83% tienen
lesiones orales, frente a 25,23% que no las tienen, prácticamente igual.
En el Toxoplasma, de 47 pacientes con serología positiva, un 17,61% tienen lesiones
orales y un 19,82% no las tienen. En CMV de 77 pacientes que si presentaron títulos
altos de anticuerpos, un 26,76% presentaron lesiones orales y un 35,14% no, En la
Hepatitis, fue más numeroso el colectivo que dió positivo a las pn¡ebas serológicas,
siendo más numeroso el grupo que era positivo aB y C con 42,25%, seguido del B con
u[i 16,20%. Todos ellos considerados dentro de presencia de lesiones orales. Ver tabla
adiunta.
En el VPH, tan sólo hubo 12 casos cori serología positiva, 6 de ellos con lesiones orales,
un 4,23%, al igual que los que no las tuvieron.
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Tabla 1& Andílsis de las variables de Infecci#nes Vírien
El padecer Lúes, no parece describirse más frecuentemente con las lesiones
orales, es prácticamente igual la frecuencia.
En Patología TBC hay 7 casos, 5 de ellos tienen patología oral, un 3,52%. La gran
mayoría fue negativo para la prueba de Mantoux, con 27 casos tan solo de positividad,
un 19,01% de lesión oral.
No hubo ningún caso de Legionella, C¡ostridium y Pneumocystis Carinil. Ea el caso
de Micobacterias, tuvimos un sólo caso, coincidente con lesión oral.
Los pacientes de nuestro estudio recibían Tratamiento en un número de 142 frente a
III que no lo hacían, dado su estadio inmunológico o por negativa del enfermo. La


































































Tabla 19. Andltíis de la variable 1’1’aia,nieata.
Aqt>í vemos las diferentes frecuencias en Tratamientos aislados o combinados.
En cuanto al recibir AZT, ddl o ddC supone el que haya menos presencia de lesiones
orales, pero e>i el apartado Otros aumenta la frecuencia frente al hecho de no recibirlos.
También observamos que si la terapia es combinada de 2 o más fármacos, aumenta
progresivamente la aparición de lesiones orales, también condicionado a la categoría e
importancia inmunosupresora del fármaco utilizado. Posteriormente vamos a estudiar
estas variables desglosadas, para evitar conft>siones.
El hecho de que el paciente sea Sintomático se analiza en la tabla adjunta, con la
posibilidad de que sea la Micosis (oral o sistémica) como primera manifestación y
puerta de entrada del paciente a la enfermedad SIDA, como la más frecuente del resto
de variables estudiadas. Le sigue en frecuencia el apartado Otras, que puede te¡xer
interés porque excluye las manifestaciones orales del paciente. Aunque la mayor
frecuencia la consigue la combinación de Micosis y Otras con un 25,86%.
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Tabla 20. Andllsis de la variable Gansa Siuunndlka.
En el apartado Tatuajes, con 9 casos encontrados, coincide con que hay presencia de
lesiones orales en la totalidad de ellos. Un 6,34% del total de pacientes con lesiones
orales.
La mayoría de nuestros pacientes que fueron incluidos en un Programa de
Desintoxicación y qt¡e permanecían en él ct[arhdo realizamos el estudio presentan
lesiones orales, con 8 pacientes frente a 2 que no las tenían.
•Aplicando los mismos porcentajes a las variables creadas a partir de las no
rnt¡tuamente excluyentes, los resultados obtenidos
En el Grupo de Riesgo Heterosexual la presencia de lesiones orales es de 22 con un
15,49% del total de pacientes con lesiones orales. En el Onípo de riesgo de ADVP Sí
pacientes tuvieron lesiones orales con una frecuencia del 57,04% del total de pacientes.
En cl Gn>po de Homosexuales la frecuencia fue del 23,94% con 34 pacientes, todo ello
dentro del grupo de lesiones orales. En Grupo Desconocido, la aparición de lesiones
orales lue del 4,93% con 7 pacientes. En pacientes Transfundidos que fueron 3 con
lesiones orales fue del 2,11%.
Dentro del Comportamiento Sexual, tenemos que destaca el grupo de colectivo
Heterosexual con una frecuencia del 73,24% frente a 16,90% del colectivo
Toso 1




Homosexual, y del 7,75% de Bisexuales. No contesta el 2.1! %, todas estas
frecuencias dentro de la totalidad de pacientes que presentaron lesiones orales.
Analizando por separado las variables de Hepatitis B y C, tenemos que 58.45% de los
pacientes presentan Hepatitis 8 y lesiones orales. Con la Hepatitis C, obtenemos que el
51,41% de los pacientes tienen lesiones orales.
Con el Tratamiento efectuado podemos decir que el tratamiento de AZT es el que más
se asocia con presencia de lesiones orales, con un 54,93%, el hecho de seguir Otro
tratamiento condiciona un 33,80%, le sigue el ddC con 26,76%, seguido de ddl con
2 1,13%.
Dentro de la variable Tatuajes, e>icontramos que hay 9 pacientes que los presentan
(3,6%) frente a un 96,4% que no lo hacen.
La Causa por la que el paciente se ha hecho Sintomático, coloca en primer lugar a la
Micosis con un 61,97%, seguido de 29,58% de la Leucoplasia Vellosa, como
patologías orales que a su vez en el momento del diagnóstico tienen lesión oral, y como
con una frecuencia intermedia está Otras, con una frecuencia de 50,70%.
Respecto a la Progresi6n de la enfermedad, podemos analizar en la tabla, que
el grt>po que presenta mayor presencia de lesiones orales es el que he>nos definido como
el de EsIcíbles Persistentes, con 93 pacientes de los 229 de los que pudimos obtener uíia
información valorable inmunológica respecto a su estadio, con una frecuencia de
71,54%, seguido del grupo de Progrescídores Rápidos con un 25,38%, y tan sólo un
3.08% eíi el grtípo de los Progresadores Leíitas, Tenemos una frecuencia perdida de 24
casos, de los cuales 12 corresponden a aquellos que presentan lesión oral.
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Tabla 21. Andílsis de la i’ariabie Progreslón de la enfernsedad.
•IV.II.2.1 .2. Estadística Analítica <LESION ORAL)
En las tablas que se adjuntan a continuación y para toda la estadística analítica qile
sigue, se presentan datos acerca dc la comparación establecida, el test utilizado junto con su
probabilidad asociada y la conclusión de significación obtenida.
Las tablas quedan completas con la información especificada en los apartados





Comprobando previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las cuatro variables que se
ofrecen a continuación. Por ello, aunque se adjuntn el valor del test t de Student (aplicable si
tenemos en cuenta el elevado tamaño muestral), es mejor verificar diferencias en base del test
de Mann-Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gaussianas (test no
paramétrico).
En las variables Edad y Peso del paciente, no eíico¡itramos diferencias
significativas qt>e deter>nincn presencia de lesión oral asociada.
Por el contrario, el tie>npo transcurrido entre la fecha de diagnóstico de infección VTH y
la realización de nuestro estudio sí parece condicionar la aparición de lesiones orales,
así como el tiempo transcurrido desde la fecha de diagnóstico de infección VIH y la
realización de la pri¡nera analítica, que en la mayoría de los casos de este estudio es
previa: definida por las variables T-LES y T-INF (años) se encuentra muz mayor media
de años cuando hay presencia de lesión oral. T-LES con una probabilidad de 0,004 con
Mann-Whitney y con la í de Student p=0,003y T-INF con p=O,OO2 en la 1 de Stiídent y
0,003 con Mann-Whitney.
-Variables cualitativas (pacientes
Respecto a las variables de Sexo, encontramos que, aplicando el test de ~2 hay
sus incoar pareen faje de hambres con lesión oía? (115/193= 59,6%) que mujeres con
lesión oral (27/60=45,0%), proporción que se mantiene al igual que en la distribución
de nuestra muestra por sexo que son mayores los varones. Teniendo 193 varones frente
a 60 mujeres. En cuanto al Estado Civil, no es aplicable este test sin agrupar celdas, no
obstante, no se detecta ninguna tendencia evidente en ninguna de las categorías.
En la Raza, aplicamos el test de Fislier, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza
distinta a la blanca, los resultados de lesión oral por raza no son estadisticamente
significativos (56,2% en raza blanca frente a 50,0% en otra). En el Nivel Social
aplicando el test de ~2 tenemos una diferencia no significativa obteniendo una
distribución de nivel Bajo=67,7%: Medio=56,2%; Alto=62,5%.
En Higiene: s( ciscan Iranios ¿tija dijerendci sigínficallva. Destaca la presencia
de mayor nd>nero de lesiones orales en aquellos pacientes VIH con Mala
Higiene=72,3%; Regular=56,4% y Buena= 46,5%. En el Grupo de riesgo como tal, no
se puede aplicar el test sin agrupar, posteriormente se analiza como dicotómica. En la
variable Sexual, ocurre exactamente lo mismo, En el desglosamiento de las variables
dichas obtenemos que en el OR-heterosexual, así como GR-ADVP, GR-Homosexual,
GR-Desconocido, GR-Transfusional y GR-ExADVP así como GR-NC no hay una
diferencia significativa para la presencia de lesiones orales. Destacaremos que en el
GR-ADVP y GR-Desconocido sí hay mayor presencia de lesiones orales cuando estos
¡56
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pacientes tienen respuesta sí a las variables estudiadas. En el Comportamiento sexual,
destacaremos que el GS-heterosexual, GS-homosexual y GS-Bisexual la diferencia no
es significativa. Sólo 16 pacientes son GS-Bisexual sí, y presentan un 68,8% de
lesiones orales.
Dentro de sus hábitos tóxicos, si el paciente es consumidor habitual de Droga, excepto
el Tabaco y el Alcohol, obtenemos una diferencia no significativa de 53,5% de aquellos
que no consumen y sí tienen lesiones orales y de 66,7% de aquellos que si consumen y
si tienen lesiones orales. Es un poco mayor la proporción pero no estadisticamente
significativa como para poder mantener una asociación. Este dato obtenido a partir de
esta variable se complementa con la variable ADVP, en la que ocurre algo similar: no
ADVP y si lesión oral con 55,1% y respuesta si para las dos variables ADVP y lesión
oral 62,9%.
Respecto a otras formas de adqt¡isición de la enfermedad VIH tenenios la variable
Accidental por la cual obtenemos que los que no han adquirido la enfermedad de este
modo tienen un 56,4% de lesiones orales y aqt>ellos qi>e si ha sido accidental, no tienen
lesiones orales, No es significativo.
En el caso deque se haya adquirido por Transfusiones, la diferencia no es significativa
por ser similar la distribución en aquellos que siendo ésta la causa determinante de su
infección VIii presentan un 50% de lesiones orales, frente a quellos que no lo fue y
presentan casi igual 56,2%.
En el caso de transmisión Quirúrgica, no es aplicable ningún test. Todos los casos
tienen respuesta no en esta variable. Vertical ocurre lo mismo; en nuestro tamaño
mtíestral, la edad mínima es de 20 años y no htíbo posibilidad de transmisión vertical.
En otros hábitos tóxicos, el Fumar y Beber, no presentan diferencia significativa, si hay
una muy discreta diferencia siendo a favor del tabaco y de la bebida con presencia de
lesiones orales, siendo casi imperceptible.
El hecho de que el paciente sea Sintomático, obtenemos ¡ííía diferencia
significativa. Con aplicación del test de x2 y con una probabilidad asociada depcO,OOI, obtenemos 29,3% de presencia de lesiones orales en aquellos que tienen
respuesta no, frente a 73,4% en los que tienen respuesta si, Analizando la Causa por la
que se hacen sintomáticos obtenemos que en C-Micosis, ¡ci d¿ferencic¿ es significa!ivcí,
con respuesta si C-Micosis frente a lesiones orales del 60,7% y respuesta no del 37,5%.
C-Vellosa y C-Otra también presentan díjerencicís sign¡ficcít¡vcís, teniendo
respectivamente en respuesta si a estas variables frente a lesiones orales un 97,7% y
67,9% respectivamente.
Desde la variable Vellosa hasta Aftas, puesto que son las variables usadas para definir
si existe o no lesión oral, no puede buscarse asociación entre variables iguales.
En la patología sistémica en Endocardio aplicamos el test de Fisher: la diferencia es no
significativa. Sólo hay 3 casos de endocarditis y están en el grupo de lesiones orales,
No endocarditis y si lesión oral:55,6% y sí endocarditis y si lesión oral: 100%.
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En Embolismo y Pericardio no es aplicable ningún test, todos los casos tienen
respuesta no para esta variable. En Neumonía se aplicó el test de Fisher, siendo la
diferencia no significativa, en aquellos casos que no hay neumonía hay un 56,1% de
lesiones orales y si hay respuesta sí Neumonía y sí lesiones orales hay un 60%. Sólo
hay 5 casos de neumonia. En el caso de Encefalitis, aplicamos el test de Fisher, la
diferencia es no significativa. Tan sólo hay 2 casos con encefalitis, Esplenectomía. la
diferencia es no significativa, hay sólo 4 casos de esplenecto¡nía. Sepsis. todos los
casos tienen respuesta no a esta variable. En las Infecciones víricas, entendiendo como
tales aquellas con serología positiva para VEB, CMV, Toxoplasma, VPH, Hepatitis
(8 y C) , aplicamos el test de x2 obteniendo una diferencia no significativa. La variable
de Hepatitis la hemos analizado como dicotómica, obteniendo el mismo resultado,
En Mes, aplicando el mismo test. hay una diferencia no significativa, no Lúes sí lesión
oral: 56.1% y sí líies sí lesión oral 56.3%, prácticamente lo m¡smo. En los casos de
TBC (sólo 7 casos), la presencia de lesiones orales con respuesta sí a TBC es mayor
71,4% que cuando no lo es. No es significativo.
Mantoux ocurre lo mismo que anteriormente, Legionella, no es aplicable ningún test,
todos los casos tienen respuesta no a esta variable, Micobacterias, aplicando el test de
Fisher, la diferenc>a es no s>gnificativa, sólo hay 1 caso. Pneumocystis y Clostridium no
es aplicable ningún test, todos los casos tienen respuesta no a estas variables,
En Tratamiento, no es aplicable el test sin agrupar, posteriormente se analiza como
dicotómico analizando que T-AZT, presenta una diferencia significa!¡va en la
asociación a lesiones orales con una probabilidad de 0,047 al igual que la utilizacicn de
T-OTRO.
Mientras tanto, T-ddl y T-ddC, presentan una diferencia no significativa con el X2
En la variable Tatuajes, aplicando el test de Fisher, obtenemos una difirencia
significativa, hay 9 pacientes, con tatuajes y el 100% de ellos tienen lesión oral, La
probabilidad con la que mantenemos esta asociación es del 0,005.
El hecho de que los pacientes pertenezcan a un Programa de Desintoxicación,
aplicando el test de Fisher, establecemos que no es significativo, pero la presencia de
lesiones orales en aquellos que tienen una respuesta síes mayor, 80%, hay que destacar
que sólo 10 pacientes están incluidos en este programa.
En la Clasificación según el estado inmunológico, hay que destacar que no hay una
diferencia significativa para esta variable, Obtenemos que en el grupo de
Progresada res lentos obtenemos un 40% de presencia de lesiones orales, mientras que




IV.II.2.2. CLASIFICACION DE LESIONES ORALES
Se han creado 4 nuevas variables; que reflejan lesiones orales según tina
clasificación que consiste en:
‘LES-A: Micosis, Herpes, Aftas
•LES-B: O Bact., O HPV; GUNA, Period.
•LES-C: Kaposi, Cáncer, Vellosa
•LES-D: Adenopatías, Parótida, Mentoniano
Estas variables nuevas atienden a criterios de agrupación teniendo en cuenta las
frecuencias en los casos A, C y D y en el caso B, que agrupa a todas las patologías
orales localizadas en el periodonto asociadas al VIH. Las lesiones O las agrt>pamos
como poco frect>entes en nuestro estudio, Las lesiones C agrupa las situaciones de
cáncer oral, así como leucoplasia vellosa y las lesiones A son las más prevalentes en
este estudio VIH.














‘Si hacemos todos los cálculos sólo con aquellos que tienen lesión oral, los restíltados,
aunque no cambian los afirmativos, sí los negativos y con ellos los porcentajes. Así pues,
referidos sólo a los pacientes con lesión oral, los resultados son:

























•IV.ll.2.2.1. Estadística Descriptiva (LESION ORAL GRUPO A)
Destacamos que el número de pacientes con lesión oral del grupo A es de ¡04.
Las lesiones qt¡e definen el grt[po son MICOSIS, HERPES, AFTAS.
-Variables cuantitativas (nacientes
)
La presencia de lesión oral A en los pacientes de nuestra muestra, presentan
unas características en la Edad media de 34,24 años, con un máximo de 60 y un mínimo
de 23 años,
El Peso medio es de 66,92 Kg con un mínimo de4S y un máximo de 103.
En cuanto al Tiempo (T-fl’JF) transcurrido desde que se hizo el diagnóstico de la
infección Viii hasta que se realizó la primera analítica, es dentro de esta patología de
5,1 años por término medio, y con un mínimo de O y máximo de 14,08. Mientras que en
el diagnóstico de lesión (T-LES) y que esa lesión sea A, es de 3,4 años y con un
mínimo de 0,08 y máximo de 15. En las tablas adjuntas vamos a valorar el error
estándar y la desviación estándar en estos valores.
LES-A N Obs Vuriáble Lobo> N Moni, Síd Doy SíU Error Mitdrnuít, Msx>rnunt
Nr) [49 EL)A[> >32 37.44 >0.92 0,951 20 72
N4 PESO >29 69.26 11,76 [.035 45 [05
5! ¡04 EDA¡> 98 34,24 6,663 0.673 23 60
N4 ¡‘ESO 93 66.92 ¡0.63 ¡.102 45 ¡03
[,ES-A N <lbs vatio N Motin Sid Dcv SíU Error MLn[u,um Mo,drnun,
NO >49 VaNE ¡4> 3.705 3.3136 0.264 0 >0.42
TIES ¡40 4.384 3.147 0.266 0 >11,5
[01 ‘[‘-[Nt 101 5149 3.438 0.342 0 [4.08
T-L.ES ¡01 5.742 3.4 0.338 0.08 [5
Tabla 24. AndlIxú dc la variable Edady Feto.
Tabla 25. 4 adílsis de la variable T-INF y T-LES.
-Variables cualitativas (nacientes
En cuanto al Sexo, tenemos que la mayoría de los pacientes de nuestra muestra
que presentan lesión A, son varones, con un 78,85% de frecuencia, frente a 21,15% de
mujeres, El Estado Civil predominante en el caso de nuestro estudio centrado en este
tipo de lesiones es el de Solteros (44,44%) seguido muy de cerca del de Casados con
32,22% y de Otros (22,22%). Tan sólo hay un caso de una Raza diferente a la Blanca,
la gran mayoría (99,04%) pertenece a ésta.
El Nivel Social de estos pacientes es fundamentalmente Medio, con 63,64% del total de
la muestra, seguido del nivel Bajo con 28,41%. En cuanto a Higiene, es Regular en el
50,57%, seguida de Mala en el 32,18% y Buena en el 17,24%.
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Re ¡ todos
La gran mayoría pertenece al Grupo de Riesgo de los ADVP, con un 55,77%, seguido
del colectivo Homosexual (19,23%). Los Heterosexuales, también suponen una
frecuencia importante, con el 14,42%. Para valorar las diferentes combinaciones
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Tabla 26. Aadll.dv de la varIable Ornan de Riesgo.
Dentro del Comportamiento Sexual, tenemos que los Heterosexuales son la mayorfa
con prese>icia de lesiones A, con 79 casos; los Homosexuales presentan 15 casos y los
Bisexuales 6 casos.
Dentro de los hábitos tóxicos del paciente VIH, el usar Droga se asocia un 24,04% co>i
la presencia de lesiones orales A, mientras que el no hacerlo el 75,96%.
Si además es ADVP, tan sólo el 16,35% se asocia a lesión A.
Si la transmisión VIH ha sido Accidental, te>iemos que el único caso que tenemos en
nuestra muestra no tiene lesión A.
Co¡i los dos casos Transfusionales, uno de ellos sí tiene lesió¡i A. pero el otro [lo. No
hubo ningún caso de transmisión vía Quirúrgica ni Vertical.
Cuando el paciente es Fumador, se asocia con lesión A, un 41,35% frente a un 58,65%
ct¡ando no lo es. En el caso de ser Bebedor, tenemos que un 26,92% de la muestra que
toma alcohol tiene lesión A, frente a un 73,08% que no lo hace y presenta lesión A.
Analizando las lesiones orales como Leucoplasia Vellosa, tenemos que un 38,46% de
los pacientes que estudiamos en nuestra mL[estra tienen a su vez lesión A, que incluye el
grupo de Micosis, Aftas y Herpes, como recordamos.
Con la Micosis, obtenemos que un 84,62% de los pacientes de la muestra presentan
lesión A y es debido a esta causa.
Resultados
Con patología Parotídea, tenemos tan sólo 3 casos, uno de ellos está asociado a lesión
A. En Adenopatías, 1 de los dos casos existentes, tiene lesión A, el 0,96%.
En presencia de Herpes, el 16,35% tiene lesión A, que incluye esta patología.
Hablando de patología periodontal, tenemos que la GHPV, sólo la presenta un paciente
con lesión A, siendo el 0,96% del total de la muestra. En la GBacteriana, es más
frecuente, con 10 casos, con un 9,62%, mientras que la GUNA sólo tiene 3 casos, con
un 2,88%. La Periodontitis es el 15,38%, lo más frecuente de lo estudiado en este
aspecto gingivo-periodontal.
No hay ningún caso de patología del Nervio nientoniano.
En cuanto al Kaposi, tenemos que 7 casos que lo presentan se incluyen dentro del grupo
de personas que tienen lesión A, siendo la frecuencia de 6,73% del total de la muestra.
No hubo ningún caso de Cáncer Oral,
La presencia de Aftas con sus tres variedades, asociadas a Viii (7 casos), a ddC (3
casos) y Vanales (1 caso), coincide con la aparición de lesiones orales del tipo A.
Supone el 10,57% del total de la muestra.
De los 154 pacientes que son Sintomáticos, presentan lesiones orales 91 del totalidad
de la muestra, un 87,50%.
En la patología sistémica, tenemos 2 casos de Endocarditis que presentan lesiones
orales del grupo A, mientras que el otro caso de Endocarditis no. No hubo ningún caso
de Pericarditis ni de Embolismo. De los 5 casos de Neumonía diagnosticada en
nuestro estudio encontramos 3 casos que presentan lesión oral tipo A, con un 2,88%.
En patología neurológica, observamos que tan sólo hay dos casos de Encefalitis que
presentan a su vez lesión oral A. 1,92% del total de la muestra estudiada,
De los 4 pacientes que tuvieron que realizarse Esplenectomía por la Trombopenia
asociada, encontramos que 1 de ellos presenta lesión oral A. No hubo ningún caso de
Sepsis, asociada al VIH.
Describiendo los resultados para la serología infecciosa vírica, obtenemos que es el que
mayor frecuencia presenta para la presencia de lesiones orales del tipo A es el CMV con
28,85% de frecuencia, con 30 casos de 77 que dieron altos los títulos de anticuerpos
frente al virus; el Toxoplasma presenta una frecuencia asociada a la presencia de
lesiones orales A, con 20,19% de frecuencia, 21 casos de 47 con serología positiva, el
VER presenta una frecuencia de 23,08% del total de la muestra con lesión oral, que
supone 24 casos de 59 con serología positiva.
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Resultados
En el caso de la Hepatitis, en la tabla adjunta podemos valorar que el caso que más
frecuencia presenta asociada a las lesiones del grupo A, es la combinación de la
Hepatitis B y C conjtíntamente, seguida de la Hepatitis B y por último de la C aislada.
Tenemos, respectivamente un número de casos asociado de 44. 19 y lO.
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Tabla 27. AnálisIs de la variable FlepatIlIs.
De los 12 casos con serología positiva para el VPH, tenemos 4 casos con presencia de
lesiones orales del grupo A, con un 3,85%. La patología Lúes cuando esté presente, se
asocia con una frecuencia de 12,50% a las lesiones orales A.
Dentro de la patología Tuberculosa, de los 7 casos que tuvimos en nuestro estudio, 4 de
ellos (3,85%) presentaron patología lesional oral A. Lo mismo ocurre con el Mantoux,
que de 45 casos que tuvieron positividad en la prueba, 21 tuvieron reacción positiva y a
su vez presentaron lesiones orales A.
No ht¡bo ningún caso de Clostridhw¡, ni de Pnevunocystis ni de Legionella. En el caso
de la Micobacteriosis diagnosticada si se asocia a lesión del grupo A, con 0,96% de
frecueacía.
Cuando valoramos el Tratamiento que reciben nuestros pacientes en el momento del
diagnóstico encontramos que en presencia de lesión oral A, la mayor frecuencia la
llevan por delante el grupo que no toma ningdn medicamento, con 24 casos, seguido de
los que toman tratamiento combinado de AZT + ddC (15%), continuado de AZT sólo
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Tabla flL Andílsis de la variable Trata,nfrnlo.
El hecho de que el paciente se haya hecho Sintomático en la evolución de su
enfermedad, ha sido debido por la aparición de una determinada patología, valoramos la
frecuencia con la que el paciente a su vez presenta lesiones orales del grupo A, con la
causa de ser sintomático debido a Micosis (oral o sistémica) más Otras causas
obteniendo un 31,52%, seguido de Micosis con un 22,83% de frecuencia, ningún caso
para la Leucoplasia Vellosa y un 20,65% para la combinación de Micosis, Vellosa y
Otras con un 20,65%.
La presencia de Tatuajes, con 9 casos en respuesta afirmativa, lenemos 7 con lesión
oral A, con un porcentaje dentro de la muestra del 6,73%. El número de pacientes que
están incluidos dentro de un Programa de Desintoxicación y que a su vez presentan
patología oral A, es deS, con u>ia frecuencia del 4,8 1%.
‘Si aplicarnos los mismos porcentajes a las variables creadas a partir de las no
mutuamente excluyentes, los resultados:
Valorando el Grupo de Riesgo, el que con más frecuencia se asocia a la
presencia de lesiones orales del grupo A, es el de los ADVP, con 58,65%, con un
21,15% del colectivo Homosexual, seguido del 17,31% del grnpo Heterosexual, y un
4,81%, tan sólo de grupo de riesgo Desconocido, Los Transfundidos que presentaron
lesiones A (2 de 5 casos), rueron 1,92% sólamente. No hubo ningún caso asociado a
EXADVP.
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•IV.II.22.2. Estadística Analítica (LESION ORAL GRUPO A)
Las tablas quedan completas con la información especificada en los apartados
descriptivos previos del presente informe, (media, desviación estándar ..); esto es, para este
apartado referente a comparaciones entre lesión oral del grupo A (Sl/NO) la descriptiva de cada
grupo ya lo hemos analizado.
-Variables cuantitativas (nacientes
)
Comprobado previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las cuatro variables qt¡e se
ofrecen a continuación.
Por ello, aunque se adiunta el valor del test de ¡ de Student (aplicable si tenernos en
cuenta el elevado tamaño muestral), es mejor verificar diferencias en base del tesÉ de Mann-
Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gaussianas (tesÉ no
pararnétrico).
Respecto a las variables Edad y Peso del paciente, no encontramos diferencias
significativas que determinen presencia de lesión oral asociada.
Por el contrario, el tiempo transcurrido entre la fecha de diagnóstico de infección VIH y
la realización de nuestro estudio sí parece condicionar la presencia de lesiones orales,
así como el tiempo transcurrido desde la fecha de infección VIR y la realización de la
primera analítica, que en la mayoría de los casos es anterior a la realización de la
exploración. Vienen definidas por las variables: T-LES (años) con una probabilidad de
0,003 con el test de de Student y 0,004 con el de Mann-Whitney, y T-LNF (años) con
una probabilidad de 0,002 con el test de t de Student y 0,003 con el de Mann-Whitney.
Encontrando una mao, inedia de ti/les en presencia de lesiones orales.
-Variables cualitativas (nacientes
Respecto a las variables dc Sexo, aplicando el test de ~2 encontramos que nohay una diferencia significativa,
En cuanto nl Estada civil, no es aplicable el test de ~2sin agrupar celdas; no obstante,
no se detecta una tendencia evidente en ninguna de las categorías.
En la Raza, aplicamos el test de Fisher, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza
distinta a la blanca, los resultados de lesión oral por raza no son estadisticamente
significativos (41,0% en raza blanca frente a 50,0% en otra).
En el Nivel social, aplicando el test de ~2 tenemos tina diferencia no significativa
obteniendo una distribución así: nivel Bajo: 49,0%, Medio: 38,4%, Alto: 43,8%.
En Higiene no encontramos una diferencia significativa, Destaca la presencia de
prácticamente igual el ndmero de lesiones orales en aquellos pacientes VIH con Mala
higiene: 43,1%, que con Regular: 43,6% y Buena :34,9%.
Dlrcwiiclarn>slgnincuilvu
E~ÉZ?I~II1I . Mala: 43,1%; Regular: 43,6%: Buena: 34,9% 7J
Tabla 29. AndiLd~ de la variable Higiene.
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En la clasificación de Grupo de Riesgo como tal, no se puede aplicar el test sin
agrupar, posteriormente se analiza como dicotómica, En la variable Comportamiento
Sexual, ocurre lo mismo, Aplicarnos ~2 y obtenemos en las dos agrupaciones de
variables no significación frente a la presencia de lesión oral, como observamos en las
tablas, Siendo ligeramente mayor la frecuencia para el Gr-ADVP y para el Gr-
Desconocido. En el caso del Comportamiento Sexual, ten~mos que el que se asocia con
mayor frecuencia a lesión oral A es el de Gs-Heterosexual y también Gs-Bisexual.





(lr,,ADVP 0,23<) Dircrenc¡M no s¡gnllientlvn
No: 37,I%;8<: 44,5%.
Orj-iomm (>424 tifeiracia no signllleatlva
No: 42,5%; 51: 36,7%.
Orjjcsc Fisher 0,764 DiferencIa no significaliva
No: 40,9%; SI:45,5%,
OrjPrwi Fisher 1,0 Ohlbreocia un sigolfleut¡vn
No: 41,1%; 8<: 40,0%. Solo 5 pacIentes an
GrAmil = 5<
Gr_heter 0.573 DIIerenela sto slgnilicutiva
No: 42,0%: 8<: 37.5%.
Tabla 30, AndlLsis de la va dable Grapo de riesgo.
En cuanto a si el paciente era consumidor habitual de Droga, exceptuando Tabaco y
Alcohol, obteníamos una diferencia no significativa de 39,1% de aquellos que no
consumen y si tienen lesiones orales y de 49,0% de aquellos que si consumen y sí tienen
lesiones orales, es un poco mayor la proporción pero no estadisticamente significativa
como para poder establecer una asociación importante.
Este dato obtenido a partir de esta variable se complementa con la variable ADVP en la
que ocurre algo similar: no ADVP y si lesión oral: 39,9 % y sI: 48,6%.
Respecto a otras formas de adquisición de enfermedad VII-! tenemos la variable
Accidental por la cual obtenemos que los que no han adquirido la enfermedad de este
modo tienen un 4 1,3% de lesiones orales y aquellos que si no tienen lesiones orales,
Concluimos que no es significativo.
En la variable Transfusiones, la diferencia no es significativa por ser similar la
distribución en aquellas situaciones en las que siendo la causa determinante de su
infección VII-! presentan un 50% de lesiones orales, frente a aquellos que no lo fue y
presentan casi igual 41,0%.
En el caso de transmisión por intervención Quirúrgica, no es aplicable ningón test.
Todos los casos tienen respuesta no en esta variable.
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Resultado,
Vertical, ocurre lo mismo, En nuestra muestra la edad mínima es 20 años, y no hubo
posibilidad de que fuera por este medio la adquisición de la infección VIH.
En el análisis de otros hábitos tóxicos como Tabaco y Alcohol, no hay diferencia
significativa, sí hay una muy discreta diferencia siendo a favor del tabaco y en Alcohol
tenemos que con presencia de lesiones orales y consumo del mismo hay tina menor
frecuencia casi sin importancia,
En la variable Leucoplasia Vellosa tenernos que sí ¡mv ISIUS diferencia sign~cativa
asociada a lesiones orales A, con tina probabilidad de p<0,00í y con tina distribución defrecuencias de respuesta No a la variable dc 32,2% y de respuesta SI de 74,1%.
En Parótida, tenemos que no hay significación en la diferencia, tan sólo hay 3 casos de
esta patología. Con tina frecuencia en respuesta Sí de 33,3%.
En Adenopatías, la diferencia es no significativa, con un 41,0% en respuesta negativa,
junto con un 50,0% en resptíesta afirmativa.
En patología gingivo-periodontal tenemos que la frecuencia es ligeramente mayor en
respuesta afirmativa para las variables de Gflactcriana, GUNA, Periodontitis, GHPV.
No siendo significativas las diferencias.
En Raposi, se mantiene el que no haya diferencia significativa, hay tina mayor
frecuencia asociada a lesiones orales A con respuesta afirmativa para esta patología,
siendo de 63,6% frente a respuesta negativa de 40,1%.
En Cáncer, no es aplicable ninguin test, No hay casos afirmativos.
Sintomático: obtenemos una dlftreíícia sigmjicadvcí. Con aplicación del test de x2 y
con una probabilidad asociada de p<0,00í. Tenemos así una distribución de 13,1% en
los que no son sintomáticos y hay presencia de lesiones orales y un 59,1% en los que si
son sintomáticos y sí tienen lesión oral.
En la Causa sintomático: en el análisis de la variable dicotómica con el test de 73
aplicado a todas ellas obtenemos que C-Micosis obtiene una diferencia significativa
con respuesta no del 16,0% y si del 74,3%, frente a lesiones orales si, y ocurre lo mismo
con C-Vellosa, con respuesta no del 34,8% y si del 72,1% y C-Otra con respuesta no
del 30,6% y sí deI 55,7%,
Con las variables Micosis, Herpes y Aftas, hay que considerar que puesto que son las




Patología sistémica: Endocardio: aplicamos el test de Fisher. La diferencia no es
significativa. Sólo hay 3 casos de endocarditis y están en el grupo de lesión oral, No
endocarditis y si lesión oral: 40,8% y si endocarditis y si lesión oral: 66,7%.
Embolismo: No es aplicable ningún test. Todos los casos tienen respuesta negativa en
esta variable, Ocurre lo mismo con Pericardio,
Neumonía, se utilizó el test de Fisher, Siendo la diferencia no significativa, En
aquellos casos en los que no hay neumonía hay un 40,7% de lesiones orales y si tienen
neumonía y si lesiones orales hay un 60%. Sólo hay 5 casos con neumonía. En la
Encefalitis, aplicamos el test de Fisher. La diferencia no es significativa. Tan sólo hay
2 casos con encefalitis. Con Esplenectomía: la diferencia no es significativa. Sólo
tenemos 4 casos con esta intervención. Sepsis: no es aplicable ningún test. Todos los
casos tienen respuesta no a esta variable.
En el caso de infecciones vfricas: VEB, Toxoplasma, CMV, Hepatitis (B y C)
que se analizará como dicotómica y no habrá diferencia significativa y VPH en los que
hay 12 casos con esta infección por VPH. Llama la atención el que es practicamente
nula la diferencia que existe entre la presencia de serología positiva a estos virus frente
a la presencia de lesiones orales A,
Lúes: aplicando el test de 73 la diferencia es no significativa. Cuando no hay lúes y sí
lesión oral: 41,2% y cuando si hay Ides y lesión oral: 40,6%, En el caso de TBC,
aplicaremos el tcst de Fisher, la diferencia es no significativa, no TBC:40,7% y si TBC
57,1% frente a presencia de lesión oral, Sólo hay 7 casos con TBC,
Mantoux: aplicando el test de 73 la diferencia no es significativa. No Mantoux (+):
39,9%. Hay una discreta elevación en los casos de siMantoux (+) con 46,7%. Sólo hay
un caso de Micobacteriosis.
En infecciones del tipo de Pneumocystis y Closfridium, no es aplicable ningún test.
Todos los casos tienen respuesta no en estas variables,
Tratamiento: no es aplicable ningún test sin agrupar, Se analizará corno
variable dicotómica, T-AZT: difere,w¡a significativa, con el test de 73 con p=0,0I4, T-
ddl y T-ddC, obtenemos una diferencia no significativa con el mismo test, Mientras
que T-OTRO, tenemos una djfisrenc¡a significativa con 73 , con valores de No T-
OTRO del 35,1% y si T-OTRO: 58,5% frente a presencia de lesiones orales A.
En cuanto a los Tatuajes, con la aplicación del test de Fisher con una probabilidad del
0,035 hay una diferencia significativa. No tatuajes: 39,8% y si tatuajes 77,8% frente a
lesión oral A si. Los 9 pacientes con tatuajes presentan lesión oral,
En la inclusión de pacientes en el Programa de Des¡ntoxicación, aplicando el test de






LES 13 N Obg Vtixiahlt~ N Mean Sid Dcv Std BiTor Mínimum Mnx¡mum
NO 209 T-IN1 200 4.17 3.311 0.234 0 ¡4.08
‘[‘LBS ¡99 4.83 3.309 0.235 0 15
5! 44 ‘r.INr 42 4.963 3.4!? 0.527 0,08 11.25
T-LES 42 5.53? 3.332 O.5¡4 0.17 12.17
Tabla 31, Andlist< de la variable Edad y Peso.
Tabla 32. AndUxtv de la variable ltINFy T.LES.
-Variables cualitativas (pacientes
)
En el grupo de lesiones del grupo B, predomina el Sexo masculino, con 35
casos (79,55%) frente a 9 casos, tan sólo de mujeres (20,45%).
El Estado Civil que presentan estos pacientes es en su mayoría el de casados, con 19
casos, seguido muy de cerca por el grupo de solteros con 14 casos; y por último otros
con 10 casos.
La Raza, es blanca en su totalidad, con 44 casos.
El Nivel Social, es de clase Media, en la mayoría con 26 casos para ello y seguido de 16
casos Bajo y con tan sólo 2 casos de clase Alta.
La Higiene que presentan estos pacientes es Mala en 25 casos, con el más alto
porcentaje (58,14%), seguida de Regular con 30,23% con 13 casos y Buena con 5
casos:! 1,63%.
Casi todos ellos pertenecen al Grupo de riesgo de ADVP, con 25 casos, seguidos del
grupo Homosexual y Heterosexual, que tienen a la vez el mismo número de casos cada
uno, 6 casos.
El Comportamiento Sexual es fundamentalmente Heterosexual, con 81,82 * con 36
casos, seguido de Homosexual con 4 casos y Bisexual con 3 casos,
El hecho de utilizar Droga habitualmente, lo asocia en un 27,27% a las lesiones del
grupo 8, mientras que no usarla lo hace con 72,73%. Si el tipo de drogadicción es
ADVP va a asociarse con lesión B, en un 13,68%, con tan sólo 6 casos de los 12 a los
que hacíamos referencia antes.
El grupo de riesgo Accidental, no presenta ningún caso de lesión oral E.
De los dos casos de riesgo Postransfusional tenernos que tíno de ellos está asociado a




En cuanto a hábitos tóxicos como el ser Fumador, condiciona la presencia de lesiones
orales del grupo B en un 56,82%, con 25 casos. Mientras que el ser Bebedor, lo
determina en un 45,45%, con 20 casos. Recordamos que el número de casos totales de
nuestra muestra con presencia de lesiones orales del grupo B es de 44.
Valorando las lesiones orales como la Leucoplasia Vellosa, tenemos que lO casos de
nuestros pacientes presentan respuesta afirmativa para esta lesión y a la vez tienen
alguna perteneciente al grupo 8. Ocurre que con la Micosis tenemos 18 casos que
comparten ambos tipos de lesiones.
La patología Parotídea presenta tan sólo un caso con lesiones del grupo E. Mientras
que las Adenopatías, presentan taínbién un sólo caso.
En el grupo de los Herpes, hay un sólo caso que se defina con presencia de lesiones
orales del grupo 8, que dentro de los 17 casos que presentan herpes, es muy poco
frecuente.
Entrando a describir la patología periodontal, podemos valorar que la GHIPV con
respuesta afirmativa para lesión del grupo B, presenta 2 casos, siendo los dos únicos
casos con GHPV, En la G.Bacterlana tenemos que los 19 casos que hemos descrito de
esta patología se encuentran asociados al grupo de lesiones E. Ocurre lo mismo con la
GUNA, que con sus 5 casos, todos ellos están incluidos dentro de este grupo de
lesiones. En cuanto a la Periodontitis, sigue el mismo patrón que el resto de la
patología gingival, los 35 casos diagnósticados se asocian a la lesión B,
En cuanto a la patología del Nervio mentoniano y presencia de Cáncer oral, la
totalidad de las respuestas fueron nulas. En Sarcoma de Kaposl, hay sólamente un
caso que se asocia a enfermedad del grupo E. Supone un 2,27%.
En la patología de Aftas, la hemos desglosado como Vanal, VIII y asociada a
tratamiento con ddC, hay que destacar que sólo hemos encontrado asociación entre esta
patología y lesión del grupo 8, con Aftas asociado a VII-L con 2 casos.
De la totalidad de nuestra muestra, obtenemos que un 75% (33 pacientes) tienen
sintomatología VIH. 33 pacientes son Sintomáticos y presentan lesión oral grupo E.
Al entrar en la patología sistémica, valoramos que tan sólo hay un caso de Endocarditis
y 2 de Neumonía asociados a la lesión del gnípo E.
De Embolismo y Pericardio, todas las respuestas fueron nulas.
De los 4 casos de Esplenectomía, ninguno de ellos tuvieron respuesta afirmativa para
lesión oral B. En la Encefalitis, tenemos que un caso presentó lesión del grupo E.
No hubo ningún caso de Sepsis.
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En la presencia de serología positiva vírica en estos pacientes destacaremos que en el
grupo de VEIS, hay un 20,95% de la muestra que presenta lesiones orales B. Tan sólo
15,91% en el caso de Toxoplasma y un 20.95% en el caso de CMV.
En la Hepatitis. es más frecuentemente asociada la presencia conjunta de la E y C con
22 casos, seguida de la E a larga distancia con tan sólo 3 casos.
En el VPII tenemos 4 casos de lesiones orales E, de los 8 con serología positiva.
En cuanto a Lúes 6 casos de 26 presentan lesión oral 13.
La patología tuberculosa (TBC) condiciono en un 4,55% la presencia de lesiones orales
del grupo B. Y el hecho de ser Mantotix positivo sólo un 15,91% dc frecuencia en
nuestra muestra
No hubo respuestas positivas para C¡ostridium, Pnerunocystis y Legiondlla. En el caso
de las Micobacterias, el caso que lo padece está dentro de la lesión grupo 13.
En el estudio del Tratamiento que realizan estos pacientes, podemos decir que el grupo
más numeroso en frecuencia asociado a las lesiones del grupo 13, es el de aquellos que
no recibe Ninguno, con 17 casos, scgt¡ido de aquellos que con terapia combinada de
AZT + ddC tienen un valor absoluto de 9 casos, luego ya son casos aislados, no
valorab les.
La Causa por la que se han hecho sintomáticos determina como la más frecuente el
Otras, con 9 casos dc 44 que son los totales, seguido dc 7 casos con Micosis y Otras, y
de 6 casos con Micosis y Vellosa.
De los pacientes que presentaron Tatuajes. 3 de 6 están incluidos dentro de los que
presentan lesiones orales B.
Tan sólo 1 paciente que está dentro del Programa de Desintoxicación presenta lesión
oral E.
•Si aplicamos los mismos porcentajes a las variables creadas a partir de las no
mutuamente excluyentes, los resultados:
En los pacientes con Grupo dc riesgo definido, analizados como variable dicotómica,
obtenemos que el que se sitúa encabezando la lista es el de ADVP con 27 casos,
mientras que se desmarca el grupo de Heterosexuales con 9 casos frente al de




En el Comportamiento Sexual analizado como variable dicotómica destacaremos que
la gran mayoría de nuestros pacientes que presentaban lesión E 8011 Heterosexuales cori
36 casos de 44.
En el grupo de pacientes que presentan Hepatitis B tenemos prácticamente la misma
proporción que la de los que presentan Hepatitis C con un 56,82% y un 52,27%
respectivamente.
En el caso del Tratamiento, tenemos que T-AZT presenta una frecuencia de 52,27% y
T-ddl tina frecuencia del l,36%,frentea T-ddC con 36,36%, yT-OTRO con un 25%.
Analizando las Causas de hacerse Sintomático, tenemos que un 54,55* de las
personas se hicieron sintomáticos por Micosis, un 22,73% por Leucoplasia Vellosa y
por Otras causas un 45,45%.
Dentro de la Clasificación Inmunológica de la enfermedad destacamos la distribución
de frecuencias por grupos de evolución; así obtenemos que en el grupo de los
Progresadores Lentos tenemos un 5,00% de lesiones orales E, en el de Progresadores
Rápidos un 20,00% y en el de los Estables Perviflepites un 75%. Hay que destacar que
aquí tenemos ulla frecuencia perdida de 24 casos, 4 de los cuales pertenecen al grupo de
lesión oral grupo E.





Vot PcI NO SI
5~~ZWs~ ~Y555,55~ SSW>,s.>SdSSs Ah
PROC. lENTO 8 2 lO
4.33 .5.00




Tolol . 189 40 ¡ 229
Precaency Miss¡n
5 = 2’I
Tabla 33. .4ndlIsIs de la variable Cías Ificadón Inmunoldgka.
•IV.Il.2.2.4. Estadrstica Analítica (LESION ORAL GRUPO E>
Las tablas quedan completas con la información especificada en los apanados
descriptivos previos del estudio (media, desviación estándar ..), en este apartado vamos a




Comparando previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las 4 variables que se ofrecen
a continuación. Por ello, aunque se adjunta el valor del test 1 de Student (aplicable si tenemos
en etíenta el elevado tamaño muestral), es mejor verificar diferencias en base del test de Mann-
Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gaussi¡tnas (test no
paramétrico).
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En cuanto al Sexo. aplicando cl test de 73 no hay diferencia significativa. En el
Estado Civil, no es aplicable este tcst sin agrupar celdas, no obstante no se detecta tina
tendencia evidente en ninguna de las categorías.
En la Raza, aplicamos el tesl de Fisher, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza
distinta a la blanca: los resultados de lesión oral tipo 13 por raza no son estadísticamente
significativos (17,5% en raza blanca frente a 0% en otra)
El Nivel Social, aplicando 73 obtenemos una diferencia no significativa con una
probabilidad de 0.084. y clasificando así a los pacientes de la muestra frente a lesión
oral 13sf: Bajo: 31.4%, Medio:17,S% y Alto: 12,5%.
En Higiene, st obtenemos ¡¿¡¡o difrrencia sigo iticmiva con una probabilidad dc 0,001
Mala: 38,5%, Regular: 12,9% y Buena: 11,6%.
En el Grupo de riesgo, no es aplicable el test sin agnípar. posteriormente se analiza
como variable dicotómica, Así obtenemos que en el GR-Heterosexual, GR-ADVP.
GR-Homosexual, GR-Desconocido, GR-Transfusión y GR-ExADVP no hay
diferencias significativas en respuestas afirmativas y presencia de lesiones orales del
grupo IS. Es ligeramente más frecuente la presencia en respuesta afirmativa cuando el
grupo de riesgo es Heterosexual, ADVP, y Desconocido, junto con la post-
Transfusional. Pero en el grupo de homosexuales ocurre a la inversa, Ocurre lo mismo
con el Comportamiento sexual. Tenemos una diferencia no significativa para el
GSNC, el GS-Heterosexual y GS-Homosexual y GS-Bisexual siendo ligeramente
mayor la frecuencia en el caso de respuesta afirmativa para el OS Heterosexual y
Bisexual, y un poco menor para el caso del comportamiento sexual de Homosexuales.
El uso habitual de Droga, mantiene una diferencia no significativa, con probabilidad de
0,196, teniendo más frecuencia de lesiones del grupo 13 con respuesta positiva a la
variable. En ADVP no hay diferencia significativa y los valores en cuanto a respuesta sí
y no son prácticamente iguales frente a lesión B.
Accidental con el test de Fisher, probabilidad 1,0. Diferencia no significativa.
Respuesta no: 17.4% y respuesta sí: 0,0%, sólo hay un caso accidental, Transfusional
con el test de Fisher, con probabilidad 0,3 18, y no hay significación en la diferencia.
Sólo hay 2 casos de transfusiones y adquirir VIH.




Fumador y Bebedor, aplicando el test de 73 oblencínos íu¡za diferencia significativa,
con tina frecuencia aumentada en presencia de lesiones orales del grupo 13 cuando
responden afirmativamente a estas variables.
GBact, GHPV, «UNA, Periodontitis, puesto que son las variables usadas para definir
sí existe o no lesión oral, no puede hacerse asociación entre variables iguales.
Vellosa, Micosis y Par6tida, la diferencia no es significativa para cada una de estas
variables. La presencia de patología oral del grupo B es ligeramente superior cuando se
responde afirmativamente a estas variables. Ver tabla adjunta,
>55> 5
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Panilída Fisher 0,438 Dileregícia no slg¡iIncuIIvi¡
No: 17,2%; 51:333%. SijIo 3 casos dc pnnhlidí¡
AdeaopaUas FhI>er (>318 Dh~rcnc¡u ¡in sigollicativa
No: 17,1%; 51: 50,0%: SÓlo 2 casos dc nílenon,
Herpes Fislier 0,321 Diferencia no signincatíva
No: ¡8,2%; 51:5,9%, SÓlo ti casos dc Herpes
Nerviomení No es aplicable n¡ngdn ¡esí,
Todoa los casos [¡cocí>resnuesta NO en esta vanable.
Knposi Fisher 0,Ú95 Diferencia no slg’iuicííiIvn
No: 17,8%; 81: 9,1%.
Cíaiter No c,i aplicable ningún [CM.
Todos los casos tienen respuesta NO en esta variable,
Anas Ni> os aplicable el lesí X~ sin agrupar celdas; um
otiastante, no sc detecto una tendencia evidente en
¡doguna de las categorías.
velítun 0,805 D¡ferc¡eh¡ ¡>0 slgoifloatlva
No: I7,I%:Sf~ [8,5%
Mico,’, 0,348 DiferencIa ¡lo signIficatIva
No: I5,8%:5f~ 2(>,5%— —
Tabla 34. An4listv de/a variable de LiMones Oral e,t
Adenopatías, aplicando el Éest de Risher, con una probabilidad de 0,318. Tenernos que
no hay una diferencia significativa. No adenopatías: 17,1% y si: 50,0%. Sólo hay 2
casos de adenopatías.
Herpes; aplicando el test de Fisher, con p de 0,321, la diferencia es no significativa, la
frecuencia de lesión oral 13 es en respuesta no: 18,2% y en si: 5,9%, Sólo hay 17 casos
de herpes.
Nerviomentoniano, no es aplicable íuingtin test. Todos los casos tienen respuesta no en
esta variable. Kaposi, aplicando el test de Fisher, con una probabilidad de 0,695,
obtenemos una diferencia no significativa. Respuesta no: 17,8% y sI: 9,1%. En el
Cáncer no es aplicable ningún test, todos los casos tienen respuesta negativa en esta
variable. Aftas, no es aplicable el test de 73 sin agrupar celdas, no obstante no se
detecta una tendencia evidente en ninguna de las categorías.
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El hecho de que el paciente se haya hecho Sintomático para la enfermedad Vffl marca
una diferencia significativa para la presencia de lesiones orales en grupo IS, con un
aumento de frecuencia en respuesta positiva. La causa de la sintomatología analizada
como variable dicotómica, supone que C-Micosis, C-Vellosa y C-Otra definen una
diferencia no significativa, con un pequeño nivel elevado de frecuencia de estas lesiones
cuando la respuesta es afirmativa en cada una de estas variables.
Endocardio: Test de Fisher, con una probabilidad de 0,438. Hay una diferencia no
significativa. Con respuesta negativa 17,2% y afirmativa: 33,3% frente a lesiones orales
grupo E. Tan solo hay 3 casos de endocarditis,
Embolismo y Pericardio, no es aplicable ningún test. Todos los casos tienen respttesta
negativa para esta variable.
En Neumonía, la aplicación del test de Fisher con una probabilidad de 0,209,
obtenemos una diferencia no significativa. Con respuesta no 16,9% y s140,0%, frente a
lesión oral E. Sólo hay 5 casos con tieumonía,
En el caso de Encefalitis, aplicando el test de Fisher, la diferencia es no significativa.
Con respuesta negativa: 17,1% y afirmativa de 50%. Sólo 2 casos de encefalitis.
Esplencctomía: Diferencia no significativa, sólo 4 casos con esplenectomia. Respuesta
negativa: 17,7% y afirmativa de 0,0%.
Sepsis, no es aplicable ningún tea. Todos los casos tienen respuesta negativa para esta
variable.
En el VEIS, Toxoplasma, CMV y 1-lepatitis 13 y O las diferencias obtenidas no son
significativas, aplicando el test de Fisher. Lúes, tenemos una diferencia no
significativa, con respuesta negativa de 17,2% y afirmativa de 18,8% para la lesión oral
del grupo E.
En el caso de la ‘rISC aplicando el test de Fisher, con probabilidad de 0,351, no hay
diferencia significativa, al igual que ocurre con la prueba de Mantoux, aplicando el test
de 73
En el caso de Legionella, Clostridium y Pneumocyslis, no es aplicable ningtin test.
Todos los casos tienen respuesta negativa a esta variable,
En el caso de las Micobaeterias, aplicando el test de Fisher, con una probabilidad de
0,174, obtenemos una diferencia no significativa. Sólo hay un caso de esta patología.
Tratamiento, como no es aplicable el test sin agrupar, se analiza como dicotómica,
obteniendo que T-AZT tiene una diferencia no significativa con una probabilidad de
0,676, con frecuencia en respuesta negativa de 16,4% y eti respuesta positiva de 18,4%
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para lesión oral del grupo 13. Aplicando el test de 73 . En T-DDC es significativo con
una probabilidad de 0,044 y con una frecuencia en respuesta negativa de 14,7% y en
respuesta afirmativa de 25,8%. No siendo significativo, por el contrario en T-DDI y T-
OTRO, con el mismo test estadístico.
En la Causa de Sintomático, analizando la variable como dicotómica encontramos que
no son significativos para cada variable estudiada siendo éstas: C-Micosis, C-Vellosa,
C-Otra , siendo ligeramente más alta la frecuencia en respuesta afirmativa para la lesión
oral del grupo 13.
En la variable Tatuajes, aplicando el test de Fisher, con una probabilidad de
0,193, tenemos una diferencia no significativa. Con 9 pacientes que presentan tatuajes,
con frecuencia en respuesta negativa de 16,8% y positiva de 33,3% frente a lesión grupo
13.
El hecho de pertenecer a un Programa de Desintoxicación no crea una diferencia
significativa para la presencia de lesiones orales del grupo 13. La frecuencia eti respuesta
negativa es de 17,7% y en respuesta positiva del 10,0%. Aplicando el test de Fisher,
En la Clasificación inniunológica para estos pacientes, obtenemos una diferencia no
significativa, encontrando presencia de lesiones del gn¡po E en una frecuencia de
20,0% en los Pro gresadores lentos, de 16% en los Progresadores rápidos y 17,8% en
los Estables persisíeníes.
•IV.Il.2.2.5.Estadistica Descriptiva <LESION ORAL GRUPO C)
Destacaremos qite cl número de pacientes con esta lesión es de 61.
Las lesiones que definen el gnipo son RAPOSI, VELLOSA, CANCER.
-Variables cuantitativas (nacientes
)
La Edad media de nuestros pacientes que presentan lesión oral del grupo C, es
de 36,22 años, con una edad mínima de 25 y una máxima de 57. El Peso de estos
pacientes oscila por término médio en 69,35 kg, con iii mínimo de 45 y un máximo de
103,
Al definir el tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección V[1-I hasta la
realización de la primera analítica T-INF (años) es de 4,71 años con presencia de lesión
oral C diagnosticada, frente a 4,17 años sin lesión oral C, prácticamente igual. En el
caso del tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección VIH hasta la fecha de
realización de nuestro estudio T-LES, es de 5,35 años con lesión oral, mientras que sin
lesión oral es de 4,82. Vemos las tablas a continuación que hacen referencia al error y
desviación estándar.
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LES C N ()hs variable N Mero Sid [3ev Std Error Mininiun, Muxinin,,
NO 92 T-INF ¡82 4.173 3.37 0.25 0 ¡4.08
1’-LES t82 4.823 3.367 0.25 0 15
SI 61 T-tNF 60 .I.7t4 3.224 0.416 0 10.61
T-l,ES 59 5355 3.153 0.4 ¡ 0.01 ¡¡-¡2
LES.C N Oba Variable Lol,cI N Mca,¡ Síd Dcv Ltd Error Minirnun, Ma,dn,um
NO ¡92 HDAD ¡72 36.03 10.2 0.778 20 72
Ni PESCO [66 67.92 t ¡-39 0.884 45 105
51 61 l~Ml> 58 36.22 6.911 0.907 25 57
N4 ¡‘ESO 56 69.35 ¡1. It> t.496 -15 ¡03
Tabla 35, AndIlsis dc la ¡‘arlable Edad y ¡‘no.
Tabla 36. AndIlsis de la variable T4NP’y T-LES
-Variables cualitativas <pacientes
)
El Sexo de los pacientes a los que se ¡es diagnostica lesión del grupo C es
fundamentalmente masculino con un total de 53 (86,89%) mientras que tan sólo hay 8
mujeres con esta lesión. La gran mayoría pertenecen al grupo de Solteros (23) mientras
que le siguen 17 Casados, y con Otro tipo de relaciones 13. Uno de los casos
diagnosticados pertenece a otra Raza diferente a la Blanca.
Tienen un Nivel Social enmarcado dentro del Medio con 33 casos, siguiendo 15 casos
de Bajo y 6 de Alto.
En cuanto a Higiene predomina el grupo que tiene una higiene Regular con un 54,72%,
y le sigue el grupo de higiene Mala con 32,08%.
El Grupo de Riesgo al que pertenecen más frecuente es el de ADV.P, con 29 casos,
siguiéndole el de Homosexuales con 17 casos. El resto de las frecuencias no llama la
atención,
El Comportamiento Sexual predominante en estos casos de lesión del grupo C es el de
Heterosexualidad con 41 casos y seguido de Homosexualidad con 14 casos.
Un 22,95% de los pacientes que se han diagnosticado con lesión C presentan uso
habitual de Droga, con un valor absoluto de 14 casos. Destaca que ADVP son 10
pacientes con un 16,39%.
En el Grupo de transmisión Accidental no tenemos ningún caso que se encuadre dentro
de las lesiones del grupo C. Lo mismo ocurre con el grupo de Transfundidos.
En las variables Quirúrgico y Vertical no hay ninguna respuesta afirmativa.
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En el caso de otros hábitos tóxicos, como el ser Fumador hay que decir que tienen una
frecuencia de 40,98% con 25 pacientes, y con el grupo de Bebedor hay 15 pacientes
con una frecuencia de 24,59%.
El hecho de tener Leucoplasia vellosa, dentro del grupo C (lesión que define el grupo>
es de destacar que es muy frecuente con un 88.52%, con un total de 54 pacientes. Con
la Micosis ocurre lo mismo a pesar de no cotistituir el grupo de definición, hay 42
pacientes con un 68,85%.
En cl caso de patología de Parótida, tenemos que hay tan sólo un caso con lesión del
grupo C. Mientras que no hay respuesta afirmativa para el grupo de Adenopatías.
En el caso de Herpes, tenernos 6 casos para una frecuencia de 9,84%.
Entrando en la patología periodontal, podemos ver que la presencia de GHPV es de 1
caso con lesión del grupo C, 6 casos de «Bacteriana y tan sólo 1 caso de GUNA.
En el caso de Periodontitis tenemos sólo 7 casos detitro de este grupo de lesiones,
No hay ninguna respuesta afirmativa para el caso de la Neuropatía mentoniana y el de
Cáncer Oral. En el caso de Kaposi, tenemos una frecuencia de 18,03 % en presencia
de estas lesiones, con un valor absoluto en número de casos de II.
Destacamos que en las Aftas, tenemos ausencia de Aftas vatiales, 1 sólo caso de las
asociadas a VIH, y otro caso asociadas a ddC.
La gran mayoría de los pacientes diagnosticados con lesiones del grupo C está ya
Sintomático, con 53 pacientes con respuesta afirmativa, frente a 61 que es el total,
Supone una frecuencia de 86,89%.
En la patología Cardiovascular, los 2 casos de 3 diagnosticados de Endocarditis se
encuadran dentro de este grupo de lesiones, mientras que no hay ningún caso de
Pericarditis ni de Embolismo.
En Neumonía tan sólo hay 1 caso dentro de lesiones grupo C. Al igual que en
Encefalitis con presencia de un sólo caso.
No hay ningún caso asociado a lesiones dcl grupo C con Sepsis y con Esplenectomia
realizada,
Con Serología vírica positiva al VEIS tenemos que decir que 14 casos, un 22,95% de la
muestra presentan respuesta=sí a lesión oral C. Al igual que CMV con el mismo
número de casos y la misma frecuencia. En el caso de Toxoplasma, hay un caso menos,
teniendo así 13, con una frecuencia de 21,31.
En el caso de la Hepatitis, la posibilidad de mayor asociación es la combinación de
Hepatitis U y C, con una totalidad de casos de 25 con un 40,98%, le sigue en
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frecuencia la 13 y luego la C con sólo 6 casos. La no presencia de serología positiva para
la Hepatitis es la que sigue con frecuencia la presencia de lesiones orales del grupo C.
En el caso del VPH tenemos que la mitad de los casos diagnosticados que son en total 8
presentan lesiones orales C, con una frecuencia de 6,56%.
En Lúes, tenemos 9 casos con lesión C, con frecuencia del 14,75%.
En cuaíito a la TBC destacamos que hay 2 casos, con un 3,28% y 12 casos con
Mantoux positivo con 19,67% que se asocian a lesión del grupo C.
No hay niligún caso asociado con Legioneila, C’Iostridtu tu y Pnerw>ocystis.
En el caso de las Micobacterias, sólo hay un caso y no tienen lesión del grupo C.
Al valorar el Tratamiento que están realizando estos pacientes, vernos que la
frecuencia que más se asocía a presencia de lesiones del grupo O es la posibilidad de
que no tome Ninguno, con 14 casos, luego le sigue el AZT con tan sólo 7 casos, y con 6
casos la combinación de AZT y Otros. Hay 5 casos con Otros, El resto presenta casos
aislados.
El que la Causa por la que se han hecho Sintomáticos los pacientes sea la combinación
de Micosis y de Leucoplasia vellosa más Otras es la más frecuente, con 20 casos,
seguido de la posibilidad de combinación de Micosis y Leucoplasia vellosa con ¡4
casos.
Tan sólo un paciente con Tatuajes presenta lesiones asociadas al grupo C.
El pertenecer a un Programa de Desintoxicación, hace que un 4,92% de nuestra
muestra se asocie a la presencia de lesiones orales, frente a un 95,08% que las tienen y
no están en un Programa de Desintoxicación dentro de toda la muestra.
•Si aplicamos los mismos porcentajes a las variables creadas a partir de las no
mutuamente excluyentes, los resultados:
El Grupo de Riesgo de Heterosexuales, mantiene una frecuencia de 16,39%
por debajo del colectivo de ADVP con 50,82% y el del colectivo Homosexual con
29,51% con presencia de lesiones orales del grupo C.
Dentro de los grupos de riesgo menos frecuentes en nuestro estudio como el de
Desconocido y de Transfusiones, tenemos sólo unas frecuencias de 3,28% para los 2
casos respectivamente. Mientras que en el de EX-ADVPno hay ningún caso, y tan sólo
un caso para los que No contestan.
En el Comportamiento Sexual la mayoría son Heterosexuales con una frecuencia de
67,21%, con un 22,95% de Homosexuales, tan sólo un caso que no contesta y un
6,56% de pacientes que son Bisexuales.
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En la Hepatitis IS hay que destacar que la totalidad de casos que la presentan y a stí vez
tienen lesión C es de 39 casos con un 63,93%, y en el caso de la Hepatitis C es dc 31
casos con 50,82%.
En el Tratamiento, la presencia de pacientes que tomando AZT tienen asociación con
lesiones orales Ces de 34, con 14 de ddl, y 15 con ddc, y 29 con Otro.
La Causa por la que se haíi hecho Sintomáticos estos pacientes es de un 70,49% en el
caso de la Micosis, y de un 68,85% en el de Leucoplasia Vellosa, y por Otra causa de
50,82%.
Dentro de la Clasificación Inmunológica del paciente, tenemos que de la frecuencia
perdida global que son 24 casos, 5 de ellos pertenecen a los que se les diagnostica
lesión del grupo C. Obtenemos así ttna distribución de Progresadores Lentos con 3
casos (5,36%), Progresadores Rápidos con 16 casos (28,57%) y de Estables
Persistentes con 37 casos y utia frecuencia dc 66,07%.
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Tabla 37. Andilsls de la variable claxqrcaaón In,nunoh5glca.
•IVII.2.2.6. Estadística Analítica <LESION ORAL GRUPO O)
Las tablas quedan completas con la información especificada en los apartadas
descriptivos previos del estudio, (media, desviación estándar...), establecemos comparaciones
entre lesiones del grupo C (Sl/NO), la descriptiva se habló de ella en el apartado anterior.
-Variables cuantitativas (pacientes
)
Comprobando previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las cuatro variables qite se
ofrecen a continuación. Por ello, aunque se ad,¡unta el valor del test ide Student (aplicable si
tenemos en cuenta el elevado tamaño mttestral), es mejor verificar diferencias en base del tesí
de Mann-Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gaussiaaas (test no
param¿trico).
Respecto a las variables Edad, Peso, T-INF (años) y T-LES (años), hay que destacar





La variable Sexo, sípresenta una diferencia s¡g,.z¡flcativa, utilizando el test de ~
2 con una probabilidad asociada de 0,025. Presentando así unos porcentajes de varones
con lesión oral C del 27,5% y en mujeres el 13,3%.
En el Estado Civil, no es aplicable el test de 73 sin agrupar celdas; no obstante,
no se detecta tina tendencia evidente en ninguna de las categorías. En cuanto a la Raza,
sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza distinta a la blanca; los resultados de lesión
oral tipo C por raza no son estadísticamente significativos (23,9% en raza blanca frente
a 50,0% en otra), aplicando el test de Fisher.
La distribución en el Nivel social, aplicando 73, tenemos una distribución de Bajo:
29,4%: Medio:22,5% y Alto 37,5% frente a lesión oral tipo C.
Aplicando el mismo test, la Higiene no es una variable significativa aquí, apareciendo
mayor frectíencia de lesiones C cii la regular: 28,7%, seguida de la mala 26,2% y por
dltiíno en la buena: 16,3%. El uso de Droga supone una diferencia no significativa, con
frecuencias de sí droga y lesióíí C: 27,5% y no droga y sí lesión: 23,3%. Ocurre lo
mismo con ADVP que es un poco mayor la frecuencia con esta práctica, En otros
grupos de riesgo como Accidental y Transfusional la diferencia no es significativa,
En hábitos tóxicos como Tabaco y Alcohol, las diferencias no son
significativas con la aplicación del test de X2 y en tabaco encontramos tina frecuencia de
no tabaco y sí lesiones orales C dc 23,7% y si tabaco y sí lesiones orales C: 24,8%,
Mientras que por el contrario en bebedor la diferencia es de no bebedor y sí lesiones:
25,7% y sí bebedor y sí lesiones: 20,3%.
En la variable de Micosis, la d¡frrencia es signiflcaiivcí con una probabilidad
asociada de 0,001. La no presencia de micosis y sí de lesiones orales tipo C (Kaposi,
Vellosa y cáncer) es de 11,5% y la asociación de todas estas lesiones conjuntamente es
del 47,7%, algo que hay que destacar.
La afectación Parotídea, no marca una diferencia significativa, tan sólo hay 3 casos de
esta patología.
Kaposi, Vellosa y C&lncer, puesto que son las variables usadas para definir si existe o
no lesión oral, no puede buscarse asociación entre variables iguales,
Las Adenopatías, no presentan una diferencia significativa, tan sólo hay 2 casos de
adenopatías. En cuanto a Herpes, no es significativo, pero destaca que los casos que
hay son un poco más frecuentes cuando coinciden con lesiones del tipo C, En la
patología periodontal como GHPV, G.Bacteriana, GUNA, Periodontitis, las
diferencias no son significativas, siendo un poco más frecuentes cuando se responde si a
estas variables frente a lesión oral C si ea las dos primeras lesiones ya la inversa en las
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restantes. En cuanto a Aftas, no es aplicable el test de 73 sin agrupar celdas, no
obstante, no se detecta una tendencia evidente en ninguna de las categorías.
El hecho de que el paciente sea Sintomático para la infección VII-!, marca una
diferencia significativa en la presencia de lesiones orales tipo C. La probabilidad
asociada es de 0,001. Con un no sintomático ysi lesión oral C de 8,1% ysisintoaiático
y sí lesión oral C de 34,4%,
En la patología sistémica, en la que podemos incluir Endocardio, Embolismo,
Pericardio, Neumonía, Encefalitis y Esplenectornía, la diferencia es no significativa.
En patología infecciosa vírica por VEIS, Toxoplasma, CMV, Hepatitis, analizada
como dicotómica, VPH las diferencias obtenidas no son significativas. En las hepatitis
IS y C, hay una ligera mayor presencia de lesiones orales C cuatído la respuesta es
afirmativa para cada variable. La frecuencia oscila alrededor del 20% para ambas
posibilidades de respuesta si y no frente a lesión oral C.
El padecer Lúes, no marca una diferencia significativa, aunque es ligeramente superior
la presencia de lesiones C en respuesta si Lues: 28,1% frente a 23,5%. TISC y
Mantoux, presentan una diferencia no significativa, siendo un poco mayor la presencia
de lesiones orales C en respuesta sí. En Legionella, Clostridium y Pneu;nocystis no es
aplicable ningún test. Todos los casos tienen respuesta negativa a esta variable, La
Micobacteriosis, aplicando el test de Fisher da ulla diferencia no significativa, sólo hay
un caso de esta patología. En Tatuajes, la diferencia es no significativa, pero hay
mayor presencia de lesiones orales de este tipo en aquellos pacientes que dan respuesta
no a esta variable: 24,6% frente a 11,1%. Hay 9 pacientes con tatuajes.
La inclusión a un Programa de desintoxicación, aplicando el Test de Fisher da una
diferencia no significativa, aunque hay mayor frecuencia de lesiones orales en aquellos
que dan respuesta afirmativa.
Analizando las variables dicotómicas como Grupo de riesgo, obtenemos que en el
grupo de riesgo Heterosexual, la diferencia es no significativa, señalando que la
presencia de lesiones orales C es mayor cuando no son Heterosexuales. Ocurre que no
es significativo con el de ADVP, y en Homosexuales también, pero con la peculiaridad
de que las lesiones orales son más frecuentes cuando dan respuesta afirmativa a esta
variable. En los Transfundidos ocurre que hay más lesiones C cuando sí han sido
contagiados por transfusión, pero no resulta significativo dado que tan sólo hay 5
pacientes que pertenecen a este grupo.
Analizando las variables de Comportamiento sexual, el grupo sexual Heterosexual,
destaca porque el tener una respuesta negativa para esta variable le hace tener una
mayor frecuencia frente a lesión oral C, y en el grupo Homosexual, la respuesta si hace
que tengan mayor frecuencia de lesión oral C.
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Respecto al Tratamiento que realizan estos pacientes analizado como variable
dicotómica tenemos el resultado de que el T-AZT supone una diferencia no
significativa, con una frecuencia de 2 1,1% con respuesta negativa y 27,2% con
respuesta positiva frente a lesión oral C, El T-ddC presenta tina diferencia no
significativa frente a lesión oral C. Ocurre lo mismo con T-ddl. T-OTRO stpresenta
d<frrencia significativa, con respuesta no : 17,0% y si: 44,6% frente a lesión oral C.
Analizando las variables Causa sintomático de Micosis la difrrencia si es
signqhx¿tiva, con un 39,5% de frecuencia para la respuesta afinnativa a la variable
frente a lesión C si. La probabilidad es del 0,001. También es significativo para la
Leucoplasia vellosa como causa de sintomático, con p del 0,001. Cuando es Otra
causa de sintomático no es diferencia significativa. En la Clasificación según la
inmunodeficiencia, obtenemos una diferencia no significativa, con probabilidad de
0,315. Con una distribitción de Progresadores. Lentos: 30,0%, Progresadores Rápidos:
32,0% y Estables Persistentes: 2 1,9% frente a lesión oral C sí.
•IV.lI.2.2.7. Estadistica Descriptiva (LESION ORAL GRUPO O>
Destacaremos que el número de pacientes con esta lesión es de 4.
El grupo de lesiones que incluye es Adenopatfas, Parótida y Mentoniano,
-Variables cuantitativas <nacientes
)
Tenetuos que el grupo de pacientes de nttestra muestra qite presenta lesiones
orales del grupo O tiene una media de Edad de 37,25 años, con una edad nifnima de 23
y una máxima de 55. Con un Peso de 63,17 kg, con un mínimo dc 60 y un máximo de
71,5.
En el tiempo transcurrido desde que se ha hecho el diagnóstico de infección VIH hasta
que se ha realizado la primera analítica T-INF (años), es de 6,37 años, y el tiempo
medio desde la infección VIH hasta el diagnóstico de nuestro estudio T-LES (años) es
de 7 años, Hay más tiempo medio transcurrido en este gntpo de lesiones que en los
anteriormente estudiados. Vemos el error y desviación estándar en las tablas.
LES 1> N 131,, Vafl~¡,Ie Lalítal N Mean 51(1 I)ev, 5ht Error Minirnun, Ma~hn,uu
NO 249 EDAD 226 36.06 9.41>8 [¡.626 20 7=
N4 I’HS(> 219 611.32 ¡ 1.39 [¡.77 45 ¡05
SI 4 EllA» 4 37.25 3.96 ~,.9ill 23 55
N4 PESO 3 65.11 5.834 3.371 6(1 71.5
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1ES.t> N Oh vnriaI’I, N Moni, Std Doy Std Error Mluiinun, Mnxirnun,
NI) 249 ‘U-NF 2311 -[.273 3.343 0.217 <3 1-tWA
tUiS 237 4’J [9 3.329 <1216 0 [5
SI 4 T.lNt. 4 6.375 2.266 1.133 3 7.83
I’.t.ES 4 7 1.725 0.863 4.5 8.33
Tabla 3& A’:dlbds de la variable Edady Peso
Tabla 39. Andílsis de la variable T-¡NI’y T-LES.
—Variables cualitativas (tacientes~
El Sexo de nuestros pacientes corresponde en su totalidad al sexo masculino.
No hay ningún caso de mujer en estas lesiones del grupo D. De ellos el Estado Civil
corresponde a Solteros. Todos ellos son pertenecientes a la Raza blanca.
El Nivel Social está equilibrado por igual en los tres niveles que hemos utilizado en la
clasificac ida.
En cuanto a Higiene, tenernos un caso con Buena, y dos casos con Regular. Hay que
destacar que hay frecuencias perdidas, que no nos permiten hablar con exactitud cuando
nos referimos a valores absolutos en número de pacientes, puesto que alguna de ellas
afectan a nuestros pacientes con lesión grupo O.
En el Grupo de Riesgo, tenetnos que 2 pacientes son AOVP, uno Homosexual,
En el Comportamiento Sexual, tenemos que 2 pertenecen al colectivo Bisexual y otros
2 son Heterosexuales.
El 50% es consumidor habitual de Droga con lesión del grupo U. Ninguno de ellos
refiere ser ADV1’. No hay ningún caso referido frente al grupo de riesgo Accidental, ni
de Transfusiones, Quirúrgico ni Vertical.
El 50% de los pacientes que estudiamos son Fumadores con 2 casos, y un 25% son
Bebedor, y presencia de lesiones grupo O.
En la valoración de lesiones orales encontramos ¡ caso de Leucoplasia vellosa, 2 casos
de Micosis y 3 casos de afectación Parotidea . Hay 2 casos de Adenopatías. ningún
caso de Herpes.
En la patología periodontal, tenemos que tan sólo hay un caso de G.Bacteriana o
Eritema Gitigival Linear, con un 25% de frecuencia y un caso de Periodontitis asociada
a lesiones del grupo O. El resto de patologías orales tienen respuesta negativa.
En cuanto a las Aftas ocurre lo mismo. No hay ningún caso asociado.
Los 4 pacientes están Sintomáticos para las lesiones orales del grupo U.




En cuanto a la serología positiva para los virus VED, Toxoplasma y CMV, hay que
destacar que hay tan sólo un caso para cada uno de ellos y que a la vez sean positivos en
la respuesta de lesión oral O.
En la Hepatitis, tenemos 2 casos con Hepatitis IS y 1 caso con Hepatitis C.
En VPH y Lúes, todas las respuestas son nulas.
En Tuberculosis tenemos un caso que a su vez tenga lesiones orales D, y otro caso con
Mantoux positivo. Todos los casos fueron negativos para Clostridirun, Legion ella,
Pneumocystis y Micobacterias.
En el caso del Tratamiento, tenemos que un caso está tomando ddl, otto Ninguno, otro
combinado AZT y ddC y otro AZT y ddl.
La Causa por la que se han hecho Sintomáticos estos pacientes es en un caso por
Micosis, otro porLeucoplasia Vellosa, y 2 casos por combinación de Micosis y Otras.
No hay ningún caso de Tatuajes con presencia de lesiones orales grupo O. Ningún
paciente está incluido dentro del I>rograma de Desintoxicación.
• Si aplicamos los mismos porcentajes a las variables creadas a partir de las no
mutuamente excluyentes, los resultados:
En el Grupo de Riesgo de Heterosexuales tenemos que tan sólo uno de ellos
está iíicluldo aquí, con 2 casos dentro de AOVE y otros 2 casos en Homosexuales. No
hay ningrtn caso asociado a otro grupo de riesgo como Transfusional, Vertical, Ex-
ADVP u Otros,
En cuanto al Comportamiento Sexual podemos concluir que 2 de ellos son
Heterosexuales, y 2 Bisexuales
En la serología positiva a Hepatitis B decimos que hay 2 casos un 50% con lesiones
orales del grupo O, y 1 caso de Hepatitis C, con un 25% de frecuencia asociada.
En el Tratamiento por ATt’, tenemos que toman este medicamento 2 pacientes, de
forma conibinada y otro toma ddl y otro ddC, además de que hay 1 paciente que torna
otra medicación asociada a VIR, y todos ellos presentan lesión del grupo O.
En la Causa por la que se han hecho Sintomáticos podemos decir que 3 pacientes lo
han hecho por Micosis, sóla o asociada a otras patologías orales o no, 1 paciente por
Leucoplasia vellosa y 2 por Otras causas.
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En la Clasificación del estado Inmunológico del paciente, tan sólo tenemos 4
pacientes, utio de ellos es Progresador Rápido y los otros 2 soti Estables Pen~is¡entes,
podemos decir que ningún Progresador Lento presenta lesión del grupo O.
•IV.lI.2.2.8. Estadística Analítica <LESION ORAL GRUPO O>
Las tablas quedan completas con la información especificada en los apartados descriptivos
previos del presente informe, (media, desviación estándar ...), esto es, para este apartado
referente a comparaciones entre lesión oral grupo O (SI/NO) la descriptiva de cada grupo se
obtiene en lo dicho anteriormente en el punto IV.lI.2.2.7.
El gran inconveniente del análisis que se presenta es que sólo existen 4 casos con lesión oral del
grupo O. traba impuesta a las conclusiones que de los resultndos pttedan extraerse,
-Variables cuantitativas <pacientes
)
Comprobado previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las cuatro variables que se
ofrecen a continuación. Por ello, aunque se adjunta el valor del test 1 de Student (aplicable si
tenernos en cuíenta el elevado (amaño muestra!), es mejor verificar diferencias en base del test
de Mann-Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gnussinnas (test no
pararniEtrico).
En cuanto a las variables Edad, Peso, T-LNF (años), T-LES (años), obtenemos
una diferencia no significativa para estas cuatro variables.
-Variables cualitativas <nacientes
En la variable Sexo, aplicando el test de Fisher, obtenemos una diferencia no
significativa, con una frecuencia de 2,1% en varones y de 0,0% en mujeres frente a
lesión del grttpo O SI,
En el Estado Civil, no es aplicable el test de x2~ sin agrupar celdas: no obstante, no sedetecta una tendencia evidente en ninguna de las categorías.
En Raza, aplicamos el test de Fisher, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza
distinta a la blanca; los resultados de lesión oral tipo B por raza no son estadísticamente
significativos (1,6% en raza blanca frente a 0,0% en otra).
Nivel Social, en esta variable no se puede aplicar nada por baja muestra, pero nada
indica que existan diferencias significativas. Bajo: 2,0%; Medio: 0,7% y Alto: 6,3%
todo ello frente a lesión oral D=sl.
Higiene, ocurre lo mismo, por baja muestra, pero nada indica que existan diferencias
significativas; Mala:O,0%; Regular:2,0%; Buena :2,3%,
En el Grupo de Riesgo no es aplicable el test sin agrupar, por lo tanto lo analizamos
como variable dicotómica, en la que obtenemos que no es significativo con el test de
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Fisher; para ninguna de las variables Gr-Heterosexual, Gr-ADVP, Gr-Homosexual,
Gr-Desconocido y Gr-Transfusión , En el Or-Heter hay una mayor frecuencia de este
grupo de Lesiones en los que responden afirmativamente para esta variable, Ocurre lo
mismo con el Gr-Homosexual. En los Gr-ExADVP no es aplicable ningtin test.
En cuanto al Comportamiento sexual, no es aplicable el test sin agrupar, por lo tanto lo
analizamos también como variable dicotómica, encontrando que no es significativo para
las variables Gs-NC, Gs-Heterosexual, Gs-Homosexual y en Gs-Bisexual
encontramos una dijérencia significativa, con 7 pacientes dentro de este grupo.
‘t~ Fisher 0,02 t Difcreíicii¡ sign¡IIciílivíí
No: 0,8%: Sr:
Cthisex = 8<.
2,5%. St¶li’ té pacientes con
Tabla 40. AndílsIs de la variable Comporia~denio Sexual.
En cuanto a la variable Droga, no obtenemos significación en la prueba de Fisher, pero
si obtenemos algo más frecuencia en la respuesta afirmativa; no Droga: 1,0% y si Oroga:
3,9%.
En el caso de ADVP, la diferencia es no significativa con una frecuencia de 1,8% para
respuesta negativa y de 0,0% para afirmativa.
En el caso de Accidental, aplicando el test de Fisher, con probabilidad de 1,0 tenemos 1
sólo caso Accidental, y origina una frecuencia en el caso de respuesta negativa de 1,6%
y en respuesta positiva de 0,0%.
En el caso de Transfusión tenemos una diferencia no significativa con respuesta
negativa de 1,6% y afirmativa de 0,0%. Con sólo 2 casos de transfusiones.
En el caso de Vertical y Quirúrgico, no es aplicable nitigún test, Todos los casos
tienen respuesta No para esta variable.
Cuando el paciente responde afirmativamente para Fumador y Bebedor, aplicando en
ambos casos el test de Fisher, y con una probabilidad de 1,0 obtenemos que la
diferencia es no significativa, pero en el caso de Fumador, hay una mayor ligera
frecuencia de lesiones orales tipo D cuando responden afirmativamente (2,0%) mientras
que en el caso de Bebedor ocurre lo contrario, al responder afirmativamente hay
descenso (1,4%), esta diferencia es mínima.
Vellosa, aplicando el test de Fisher, la diferencia es no significativa, con una frecuencia




En el caso de la Micosis, con el mismo test, la diferencia es no significativa, pero sí hay
mayor frecuencia de lesiones orales del grupo O. en el caso de respuesta afirmativa para
esta variable como es del 2,3%.
En el caso del Herpes, la diferencia es no significativa, con 17 casos de Herpes tan solo.
Nerviomentoniano, no es aplicable ningún test. Todos los casos tienen respuesta NO
en esta variable,
En la patología periodontal, obtenemos una diferencia no significativa cuando
aplicamos el test de Fisher en las variable GHPV, Gflacteriana, GUNA, Periodontitis.
Analizando GHPV, la frecuencia de lesiones orales O en respuesta negativa es del 1,6%
y es 0,0% en respuesta afirmativa. Tan sólo hay 2 casos de esta patología.
En el caso de GEacteriana, hay una mayor frecuencia en el caso de respttesta afirmativa
para esta variable frente a lesiones orales tipo O. Hay 19 casos de OBacteriana. En la
Periodontitis también es más frecuente cuando hay respuesta afirmativa para la variable,
de 2,9% frente a 1,4% en respuesta negativa.
En cuanto al ICaposi, la diferencia es no significativa, con respuesta negativa es de 1,7%
y en respuesta afirmativa de 0,0% frente a lesión oral O.
En el Cáncer, no es aplicable ningún test. Todos los casos tienen respuesta NO en esta
variable,
Adenopatías, Parótida y N.Mentoniano, puesto que son las variables que utilizamos
para determinar si existe o no lesión oral, no podemos establecer asociación entre
variables iguales.
Aftas, no es aplicable el test de %2 sin agrupar celdas; no obstante, no se detecto una
tendencia evidente en ninguna de las categorías,
En la patología sistémica, encontramos que cuando el paciente es Sintomático, sí hay
una mayor presencia de lesiones orales del grupo O, mientras que cuando la respuesta es
negativa, la frecuencia es nula, aunque no es significativo, estadísticamente hablando,
Pero dentro de la Causa por la que el paciente se hace Sintomático no encontramos
significación alguna. pero si vemos que hay aumento de frecuencia para la respuesta si
de las variables C-Micosis, C-Vellosa y C-Otra siendo respectivamente de 2,8%, 2,3%
y de 1,9% ,con el test de Fisher,
En las variables de Endocardio, Neumonía, Esplenectomía y Encefalitis no
encontramos diferencia significativa, mientras que en Embolismo, Sepsis y Pericardio
no es aplicable ningún test. Todos los casos tienen respuesta No en esta variable,
En el caso de Infecciones Virales, tenemos que para el VED, Toxoplasma, CMV y
VPH la diferencia es no significativa, Sólo es un poco más frecuente la presencia de
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lesiones orales del grupo O cuando la respuesta es afirmativa para el Toxoplasma y el
VED. En el caso de Hepatitis, que hemos de analizarla como variable dicotómica,
tampoco apreciamos una diferencia significativa, ni para la Hepatitis II ni la C.
Cuando el paciente es afirmativo para bies, obtenemos que la frecuencia es 0,0% en
lesiones orales, no significativo. Pero en el caso de la TBC, ocurre todo lo contrario,
siendo mucho más frecuente en el caso de respuesta positiva para la variable con una
frecuencia de 14,3 frente a 1,2% atando la respuesta es negativa. Sólo hay 7 casos con
TI3C, por lo que no es significativo.
En la prueba de Mantoux, también el hecho de qtte sea positivo condiciona en nuestros
valores una pequeña mayor frecuencia para las lesiones orales del grupo O.
En Legionella, no es aplicable ningún test. Todos los casos tienen respuesta No para
esta variable.
Hay tan solo un caso de Micobacteriosis, con una diferencia no significativa para las
lesiones orales tipo O. En el caso de Pneun¿ocystis y de Ciostridiam no es aplicable
ningún test. Todos los casos tienen respuesta No en esta variable.
En el Tratamiento, no es aplicable el test sin agrupar, se analiza como variable
dicotómica, obteniendo que T-AZT, T-ddl, T-ddC, y T-OTROS, mantienen una
diferencia no significativa para la lesión oral del grupo O. Aplicando el test de Fisher.
No siendo llamativas las frecuencias en el caso de respuesta si para estas variables como
podemos observar en la tabla.
En la variable Tatuajes hay tan solo una presencia de 9 pacientes con tatuajes. No es
s igti i ficativo.
La inclusión del paciente dentro de un Programa de Desintoxicación, origina una
diferencia no significativa. Tan sólo hay lO pacientes en programa de desintoxicación.
Pero no observamos nada de particular en las frecuencias.
En la Clasificación inniunológica, no es aplicable el test, no obstante, no se detecta una
tendencia diferente cii los grupos. Progresador lento: 0,0%; Progresador ¡-Op ¡dv: 2,0%
y Esícible persistente: 1,8%.
Tabla 41. AndílsIs de la varIable lyalandenla.
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IV.ll.2.2.9. Como resumen, podemos afirmar de todos estos
datos:
eGRUPO DE LESIONES ORALES GLOBAL
-Las variables Edad, Peso, no presentan diferencia significativa.
-T-INF presentan tina ¡nava> media de años en presencia de lesión oral, lo mismo octtrre con
T-LES (años>.
-En cuanto al Sexo, hay un ¡nava>’ porcentaje de hombres con lesión oral (/15/93= 59,6%) que
mujeres con lesion oral (2 7/60=45,0%).
-El Estado Civil no detecta una tendencia evidente en ninguna de las categorías.
-Predomina la Raza blanca, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza distinta a la blanca, los
resultados no son significativos (56,2% en raza blanca frente a 50,0% ea otra)
-El Nivel social obtenemos una diferencia no significativa, con Bajo6’7,7%; Medio=56.2’k y
Alto=62,5%.
-Higiene, obtenemos una diferencia sign¡ficahva, Mala=72,3%; Regular=56,4% y Buena
=46,5%.
-En el grupo de Droga con respuesta sí, como ADVP, es ligeramente sttperior la frecuencia en
lesión oral.
-Fumador, Bebedor, diferencia no significativa, pero algo más frecuente para la respuesta
afirmativa en estas variables y con presencia de lesiones orales.
-El hecho de que el paciente sea Sintomático hace que la asociación con presencia de lesiones
orales sea significativa.
-El hecho de que el paciente sea Sintomático con Micosis (Candidiasis oral o sistémica)
origina una diferencia significativa que valora la asociación entre esta variable y la presencia de
lesiones orales.
-Ocurre lo mismo con la Leucoplasia vellosa, es sign ~ficativo la diferencia y el hecho de que
ocurra con Otras causas, corrobora el hecho de asociación entre sintom.dtico y lesión oral que
sea significativo.
-Endocardio, la diferencia es no significativa, sin embargo, sól.o hay 3 casos de Endocardiosi y
están en el grupo de lesión oral.
-Embolismo y Pericardio, todos los casos tienen respuesta no.
-Neumonía, hay una diferencia no significativa, sólo hay 5 casos de Neumonía
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-Encefalitis, la diferencia es no significativa. Sólo hay 2 casos de encefalitis que coinciden con
lesión oral,
-Las infecciones con serología positiva a VEB, Toxoplasma, CMV, Hepatitis E y C, y VPI-1, la
diferencia es no significativa.
-TBC y Mantoux, es ligeramente más frecuente la presencia de lesiones orales en el caso de que
tengan respuesta positiva para estas variables. No significativo.
-Tatuajes, la diferencia es significariwcpara la asociación con presencia de lesiones orales.
Hay 9 casos y todos ellos tienen lesión oral.
-Programa de Desintoxicación, la diferencia es no significativa, pero aquellos que tienen
respuesta sí, van a presentar mayor frecuencia de lesiones orales,
-En cuanto al GR-l-leterosexual, es algo menos frecuente en respuesta afirmativa frente a
lesiones orales.
-En GR-ADVP la diferencia es no signiFicativa, es más frecuente para lesiones orales en
respuesta afirínativa=sf
-GR-Desconocido, la diferencia es no signiFicativa, es más frecuente la presencia de lesiones
orales en respuesta aflrniativazsf.
-GR-Transfusión, la diferencia a pesar de ser no signiFicativa, vemos que también hay más
presencia de lesiones orales cuando la respuesta a la variable es si.
-OS-heterosexual, la diferencia es no significativa.
-T-AZT, la diferencia es significativa, es más frecuente en respuesta si la presencia de lesiones
orales, estadísticamente hablando. Ocurre lo mismo con T-OTRO.
-T-ddc y T-ddl, la diferencia es no significativa, aumenta la frecuencia ca respuesta afirmativa
para las lesiones orales en general.
-En la Clasificación Inmunológica, obtenemos que no hay una diferencia significativa,
encontrando presencia de lesiones orales en el grupo de Progresadores Lentos en Un 40,0%. en
los Progresadores Rápidos en un 66,0% y en Los Estables Persistentes en un 55,0%.
eGRUPO DE LESIONES ORALES A ( Micosis/ Aftas/ Herpes)
-La Edad la consideramos como una diferencia no significativa si consideramos la variable en
su aspecto no gaussiano.
-El Peso tiene una diferencia no significativa.
-T-INF (años) mantiene una mayor inedia de años en lesión oral del tipo A. Ocurre lo mismo
con la variable T-LES (años).
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-La diferencia con el Sexo no es significati va.
-En el Estado Civil, no se detecta ningttna tendencia evidente ea ninguna de las categorías.
-Raza, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza distinta a la blanca, los resultados de lesión
oral del grupo A, no son estadisticamente significativos, (41,0% en raza blanca frente a 50,0%
en otra).
-En el Nivel social, la diferencia es no significativa, manteniendose la lesión oral grupo A en el
nivel Bajo= 49,0%, Medio==38,4%, Alto=43,8%.
-En cuanto a Higiene, la diferencia es no significativa, con Mala=43,I%; Regular=43,6%,
Buena=34,9%.
-En Droga y ADVP, la diferencia es no significativa, siendo más frecuente la presencia de
lesiones orales del grupo A en respuesta afirmativa.
-En cuanto a Accidental, hay un sólo caso, que no presenta lesiones de este tipo.
-Transfusional hay 2 casos, con un porcentaje del 50.0% de lesiones orales en respuesta
afirmativa.
-Cuando analizarnos Fumador y Bebedor, valoramos que es no significativo, hay tina pequeña
diferencia en porcentajes, en Fttmador con respuesta afirmativa tenemos un 42,6% de lesiones
orales grupo A mayor que si fuera respuesta negativa, y en Bebedor un 37,8% con respuesta
afirmativa, menor que si fuera negativa que es de 42,5%.
-En Leucoplasia vellosa, la respuesta es significativa, hay mayor porcentaje de lesiones orales
grupo A, en respuesta afirmativa para esta variable.
-Parótida, tan sólo tiene 3 casas, No hay diferencia significativa.
-En Adenopatías sólo hay 2 casos de adenopatías, y es más frecuente las lesiones orales A, en
respuesta afirmativa,
-En toda la patología periodontal como OBact., QHPV, CUNA, Periodontitis, hay mas
frecuencia de lesiones orales grupo A, con respuesta afirmativa=sI. No es significativo.
-Kaposi, hay más frecuencia en respuesta afirmativa = 63,6%.
-Cuando el paciente es Sintomático encontramos una diferencia .sign(ficativa, con un
porcentaje para lesiones de tipo A, de 59,1% en respuesta afirmativa, destacando que cuando la
causa de ser sintomático es C-Micosis y C-Leucoplasia, siguen siendo significativo. Cuando
la causa sigue siendo C-Otra, también mantiene la significación, pero no es debida a causas de
patología oral.
-En patología sistómica, como Endocardio, la diferencia es no significativa, no obstante sólo
hay 3 casas de endocardio=sf y están en el grupo de lesión oral grupo A.
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-Embolismo y Pericardio, no es aplicable ningún test.
-Neumonía, Encefalitis , en estos casos, hay un atímento de frecuencia de lesiones orales del
grupo A, con respuesta afirmativa y Esplenectomia tiene un aumento en frecuencia de lesiones
del grupo A, en caso de respuesta negativa.
-En la patología infecciosa, que se manifiesta por serología positiva para VEB, Toxoplasma,
CMV y VPH, hay un porcentaje más marcado cuando la respuesta es negativa para estas
variables, Hepatitis E y O tiene mayor porcentaje en respuesta si a estas variables, pero no es
significativo.
-TI3C y Mantoux, la diferencia es no significativa, sólo hay 7 casos de TEO, y hay más lesiones
del grupo A cuando la respuesta es afirmativa.
-Lties, no es significativa la diferencta.
-Micobacterias, tan sólo tiene 1 caso y la respuesta es que ticne lesión oral del grupo A.
-Tatuajes, la diferencia es significativa. 1-lay 9 pacientes con Tatuajes, con un porcentaje de
77,8% en el caso de respuesta afirmativa para esta variable frenie a lesiones orales del grupo A.
-Programa de Desintoxicación, la diferencia es no significativa, hay lO pacientes en esta
situación. Con respuesta negativa hay u: 40,7% y respuesta afirmativa 50,0% frente a lesión
oral=si.
-Respecto nl Grupo de Riesgo al que pertenecen, tenemos que cuando es Heterosexual hay un
ligero aumento en el porcentaje en respiíesta no, frente a lesiones orales del grttpo A, nl igual
que ocurre cuando la respuesta es no en 1-lornosexuales y en Transfundidos, mientras que en
ADVP, hay tía ligero attmento cuando la respuesta es afirmativa. Cuando el grupo de riesgo es
Desconocido también octírre que hay más porcentaje en lesiones orales del griípo A, pero esto
no es significativo estadísticamente.
-Respecto al Comportamiento sexual, tenemos que cuando el paciente recibe respuesta sí a la
variable de Heterosexual es más frecuente la presencia de lesiones orales A, al igual que en
respuesta sí en l3isexutal. En Honiosexuíales, hay más frecutencia de lesiones omíes grupo A en
respuíesta no,
-Cuando hablamos del Tratamiento que realiza el paciente, obtenemos ¡¡¡¡a diferencia
sign~cativa para T-AZT igtíal quíe para T-OTRO, mientras que para T-ODC: T-DDI no es
significativo, aunque si apreciamos tía mayor porcentaje en respuesta afirmativa para estas
variables frente a lesiones orales del grupo A.
-En la Clasiflcación inmunológica para esta muestra tenemos que la presencia de lesiones
orales del grupo A, en los diferentes patrones es de 10,0% para el grupo de los Progresadores
Lentos, 54,0% para el de los Progresadores Rápidos, y 40,8% para el de los Estables
Persistentes. La diferencia estriba fundamentalmente para los progresadores rápidos y los




eGRUPO LESION ORAL B <GBact; GHPV,GUNA, Periodontitis)
-No hay diferencia significativa para las variables de Edad, Peso, T-INF, T-LES (años) y Sexo.
-No se detecta ninguna tendencia evidente en ningttna de las categorías de Estado Civil.
-La lesión oral del grupo B ocurre en la raza Blanca. No en los 2 casos aislados qtie tenemos
de otra raza.
-La distribución en el Nivel Social: Bajo=31,4%, Medio=17,8% y Alto=12,5%, la diferencia es
no significativa.
-En la variable Higiene, hay tina d~frrencia significativa con probabilidad asociada <0,001.
Con una distribución de Maln=38,5%, Regular =12,9% y Buena de 11,6%.
-En cuanto al consumo habitual de Oroga hay una diferencia no significativa, pero es más
frecuente la presencia de lesión oral del grupo B cuando el paciente tiene respuesta afirmativa
23,5% frente a los que no consumen con 15,8%.
-Los grupos de riesgo Accidental y Trnnsfusional no tienen una diferencia significativa.
-El hábito de Fumar y tomar Alcohol, mantienen tinas diferencias significativas con la
asociación de presencia de lesiones o’ales del grupo E.
-La presencia de Leucoplasia Vellosa y Micosis, no significativas pero están ligeramente más
presentes en el caso de haber lesiones orales E,
-Con patología de Parótida, no hay una diferencia significativa, tan solo hay 3 casos.
-Herpes y Kaposi, no son significativos, pero es menos frecuente la lesión oral en presencia de
estas lesiones.
-Aftas, no se observa ninguna tendencia en ninguna de las categorías frente a lesión oral 13.
-El hecho de que el paciente sen Sintomático para la infección Vil-!, establece una diferencia
significativa en la presencia de lesiones orales del grupo E. Con una probabilidad de 0,035 y
una frecuencia en respuesta afirmativa de 2 1,4%.
-Las patologías que definen enfermedad sistémica como Endocardio, Embolismo, Pericardio,
Neumonía, Encefalitis, Esplenectomía y Sepsis, no definen diferencia significativa,
-En el caso de TBC, es mayor la frecuencia de respuesta afirmativa para esta variable y
presencia de lesión oral E siendo de 28,6% frente a 17,1% en respuesta no.




-Respecto a la pertenencia de un grupo de riesgo en concreto, es mayor la frecuencia en lesión
oral E en ADVP (19,7%-resptíesta si- frente a 14,7% -resptíesta no- ) al contrario que en
Homosexuales (19,2% -respuesta no- frente a 11,7% -respuesta si-) y en Grupo de riesgo
Desconocido tenemos más presencia de lesiones en respuesta afirmativa 27,3% que en
respuesta negativa 16,9%.
-En el análisis de Comportamiento sexual, ocurre lo mismo, es más frecuente la presencia de
lesiones orales del grupo E, en el caso de respitesta afirmativa para grupo sexual de
Heterosexuales y es menos frecuente en el de Homosexuales.
-En las Causas de hacerse Sintomático el paciente, hay una ligera mayor frecuencia de lesiones
orales del grupo 13 en el grupo que lo hace por leucoplasia vellosa o por otras causas que en el
resto.
—En la variable Tratamiento es significativa la dijérencia para el T—dd C, no siendo
significativa para los demás tratamientos-
-En la Clasificación por la Inmunodeficiencia, encontramos que no hay una diferencia
significativa, pero encontramos qtíe hay nuh frecuencia cíe lesiones orales del grupo B en los
casos de Progresadores lentos=20%, siguiéndolo en frecuencia el gru¡’o de Estables
Persislentes= 17,8% y en los Progresadores Rdpidos= 16,0%,
•GRUPO DE LESION ORAL C <GBacter/GHPV/GUNA/Period)
-No hay diferencia significativa para las variables Edad, Peso, T-1NF (años), T-LES (años)
-El Sexo es una variable significativa frente a las lesiones del grupo C, Kaposi, Cáncer y
Vellosa. Siendo ¡ndsJ)vcueníe en varones que en mujeres.
-En el Estado Civil, no se detecta una tendencia en ninguna de las categorías.
-En el Nivel social, hay una frecuencia de 29,4%. en Bajo, Medio: 22,6% y alto: 37,5%. Pero no
es significativo, estadisticamente.
-En la Higiene, hay lesiones del grupo O en higiene Mala: 26,2%, Regular: 28,7%,
Buena: 16,3%.
-Es mínima la diferencia pero hay más frecuencia de lesiones orales del grupo C cuando el
paciente toma Droga ea general y es ADVP.
-El hecho de ser Fumador aporta un ligero incremento en la frecuencia de lesiones del grupo C,
y Bebedor tiene una frecuencia disminuida frente al que no lo es.
-El padecer Micosis, aporta una diferencia significativa asociada al grupo de lesiones del grupo
O.
-No ocurre lo mismo con las Adenopatías, Herpes y Nerviomentoniano.
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-La patología periodontal: GHPV y OBacteriana cuando reciben respuesta si, tienen más
frecuencia de lesión oral, al contrario que con CUNA y Periodontitis,
-En las Aftas, no se observa ninguna tendencia clara de asociación,
-Cuando el paciente es Sintomático, la diferencia es significativa frente a lesiones del grupo C.
Sobre todo si la Causa de su Sintomatología ha sido una Candidiasis (Micosis) o
Leucoplasia vellosa, que también dan una diferencia significativa. Cuando es otra causa la
sintomatología no es significativo.
-El hecho de padecer tina Serología positiva infecciosa virica, no da una diferencia significativa
para lesión perteneciente al grLipo C.
-En casos de TBC y Mantotíx positivo, hay una ligera mayor frecuencia de lesiones orales tipo
C.
-Los pacientes qtíe no tienen Tattíajes, presentan una ligera mayor frecuencia frente a la
variable estudiada,
-Cuando esttídiamos el Grupo de Riesgo y Comportamiento Sexual como variable dicotómica,
obtenemos que no hay diferencia significativa para cada variable, pero sí apreciamos un ligero
aumento en la frectíencia de respuesta positiva para Homosexual como grupo de riesgo y
Comportamiento Sexual y un ligero descenso para Heterosextial y ADVP , en los dos aspectos
dichos frente a lesión oral C.
-En el Tratamiento, tenemos que T-AZT presenta ttna diferencia no significativa frente a
lesión oral C, así como T-DDC y T—Otro sí presenta d¿ferencia .xign(ficativa con marcada uso
positiva en su utilización.
-En la Clasificación según la lnmtínodeficíencia, no hay una diferencia significativa y
concltíinios qtíe la presencia de lesión del grupo C en los progresad<weá’ lentos es del: 30.0%,
en losprogresadores rápidos 32,0% ; en los estables persistentes del 21,9%.
•GRUPO DE LESION ORAL O (Adenopatías/ Parátida/N.Mentoniana>
-El bajo número en la muestra, supone un gran inconveniente para el análisis de las lesiones del
grupo D.
-En las variables Edad, Peso, T-INF (años) y T-LES (años) no hay diferencias significativas,
-Ea cuanto al Sexo, encontramos una diferencia no significativa, con una distribución en
varones del 2,1% y en mujeres un 0,0%.
-En el Estado Civil, no se detecta una tendencia evidente en ninguna de las variables.
-En cuanto a la Raza, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza distinta a la blanca, los
resultados de lesión oral tipo D por raza, no son estadistienmente significativos (1,6% en raza
blanca frente a 0,0% en otra).
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-En el Nivel Social, encontramos tina distribttción de Baja=2,0%; Medio=0,72%; Alto=6,3%.
La muestra es baja y no existen diferencias significativas.
-En cuanto a la Higiene, en la Mala=0,0%; Regular=2,0%;Buena=2,3%. En este caso hay muy
baja muestra y no hay diferencias significativas.
-El uso habitual de Droga, no presenta tina diferencia significativa, aunque sí hay un ligero
aumento de frecuencia de lesiones del grupo D, en los que lo usan habittialmente.
-El grt¡po Accidental y Transfusional no presentan diferencias significativas y serán aquellos
que presenten respuesta=no para estas variables quienes van a tener lesiones del grtípo D.
-Vertical y Quirúrgica, tienen una resptiesta negativa siempre.
-En ctianto a si el paciente es Fumador hay una pequeña diferencia más elevada, no significativa
para nqt¡ellos con respuesta afirmativa en esta variable frente a lesiones del grupo D, mientras
que con Bebedor ocurre que tiene una diferencia más elevada en aquellos con respucsta=no
para esta vnriable.
-En Leucoplasia Vellosa, hay una pequeña mayor diferencia en respuesta=si para esta variable
frente a presencia de lesión oral del grupo D. Con Micosis ocurre lo mismo.
-En la patología periodontal encontramos mayor presencia de lesiones orales del grupo D no
significativa en OBacteriana y Periodontitis en respuestn=si tnientras que en CHPV y CUNA en
respt¡esta=no.
-Cuando el Kaposi está ausente, hay más presencia de las lesiones del grupo D,
-En el Cáncer oral, no hay respuestas afirmativas en esta variable.
-Aftas: no existe ninguna tendencia evidente en ningttna de las categorías,
-Sintomático, hay una mayor diferencia no significativa con 2,6% en respuesta afirmativa en
sintomático frente a lesiones del grupo O.
-En la patología sistémica, como Esplenectomia, Endocardio, Neumonía, Encefalitis,
Embolismo y Pericardio obtenemos una diferencia no significativa.
-En la serología vírica positiva frente a lesiones orales del grupo O, encontramos que que no nos
indica ningún dato importante. Analizando la Hepatitis en B y C, encontramos que aumenta la
presencia de lesiones orales del grupo D, cuando hay respuesta afirmativa para estas variables,
-En la TBC, no hay diferencia significativa, tan sólo hay 7 casos de esta patología, pero las
frecuencias en respuesta afirmativa para aumentar la frecuencia es del 14,3% mientras que en
respuesta negativa es del 1,2%,
-En el Programa de Desintoxicación, obtenemos una diferencia no significativa.
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-En el Grupo de riesgo Heterosexual, aumenta la frecuencia en respuesta=si muy ligeramente en
lesión oral del grupo D. El grupo de riesgo ADVP, es no significativo.
-En el Grupo de riesgo de Homosexuales, la diferencia es no significativa, aumenta la
frecuencia de lesiones orales ea respttesta afirmativa.
-En el Comportamiento sexual de Bisexuales, hay tina diferencia significativa. Sólo hay 16
pacientes con Gs-Bisexuales =si. Concluimos que hay asociación entre esta variable y la
presencia de lesiones orales.
-El Tratamiento realizado en estos pacientes, no condiciona una diferencia significativa para la
aparición de lesiones orales tipo D. Es algo menor la frecuencia para respuesta afirmativa, pero
es mínima.
-La causa por la que el pnciente se hace sintomático, no origina significación en la asociación
con lesiones orales del grupo D.
-La Presencia de Tatttajes es no significativa.
-Cuando hacemos una distribución de la muestra según la Clasificación del estado de
inmunodeficiencia podemos concluir que no hay significación en la distribtíción y asociado a
lesiones orales del grupo D. Queda así: Progresadores lentos=0,0%; Progresador rápido=2,0%
y Estable persistente=l,8%.
IVII.23. OTRA CLASIFICACION DE LESIONES ORALES
Posteriormente, se han creado otras 3 nuevas variables, que reflejan lesiones
orales según una clasificación utilizada internacionalmente, que es la de la EC-
Clea ringhouse.
LES-E: Micosis, Vellosa, Kaposi, OBacter., CUNA, Periodontitis
LES-F: Herpes, CHIN, Parótida, Aftas (VIH y ddC)
LES-G: Mentoniano, Adenopatías, Aftas (Vanal)
Los resultados de dicha clasificación son, si tenemos en cuenta todos los casos:
En Lesión E, un 51,8% con un total de 131 casos. En Lesión F, un 12,3% con un total
de 31 casos yen Lesión O, un total de 3 casos que tan sólo constituye cl 1,2%.
•IV.II.2,3.1. Estadística Descriptiva <LESION ORAL GRUPO E>
El número de casos con lesión oral Grupo E, es de un total de 131.
Las lesiones que constituyen este grupo son Micosis, Vellosa, Kaposi, GEacter, CUNA y
Periodontitis.
-Variables cuantitativas (pacientes~
La Edad media de las personas que padecen lesión oral E en el momento del
diagnóstico es de 35,71 aNos, con un mínimo de 23 y un máximo de 7], Con un Peso
de 67,45 kg, siendo el mínimo de 45 y el máximo de 103.
233
ttesulíod,s
Hablando del tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección VII-! hasta el
momento en que se realiza la primera analítica podemos afirmar que T-INF es de 4,88
años, mientras que el tiempo transcurrido desde que se diagnostica la infección V1H
hasta el momento en que se realiza el diagnóstico T-LES es de 5,51 años. Vernos lastablas adjttntas para
correspondientes.
LES E N OI,s
valorar el error estándar
Vnrlotfle LúI,eI
y las desviaciones estándar
N Me,,, SIc! Dcv Sic! Error Mínimum Mn~Inium
NO 122 liflAl)
Nl t’ES(>
Si 131 Ei)AI> 123
N4 PESO ti’)
72
35.71 8.966 0.808 23 71
67.45 1075 0.986 45 103
LES E N OL,svAtUABLI!
NO t22
N Mc,,,, Sitj Dcv 51c1 Error Minimun, Mnxtn,un,
T-iNV t 16 3.686 3.2t2 0.298 0 tl>.’12
T-LR5 ¡16 4.345 3.237 0.301 0 ¡0.5
St T-iNt~ t26
‘i-t,ES 125
41<8 3.357 0.299 0 84.08
5.517 3.303 0.295 0.08 ¡5
Tabla 42. Andli4x de la varia bit k4ady Pesa.
Tabla 43, .Andllsis de la variable T-tNF y T-LILS,
-Variables cualitativas <nacientes
)
El Sexo de los pacientes de nuestra muestra que tienen lesiones orales del grupo
E, es fundamentalmente masculino, con un 81,68%, con i07 casos, Las mujeres
representan dnicamente un 1 8,32%.
El Estado Civil de estos pacientes es fundamentalmente Solteros con 44,83%, seguido
de Casados con un 31,90% y de Otros con 22,41%.
Tenemos que casi todos los casos 130 de 131 pertenecen a la Raza Blanca. El Nivel
Social es fundamentalmente Medio con un 62,93%, seguido con un 29,3 1% del nivel
Bajo. La Higiene en estos pacientes es Regular, con un 44,74%, mientras que un
41,23% la tiene Mala.
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Tabla 44. Andtistv de la variable Higiene.
¡07 36.5 10.03 0.97 20
103 69.2’I 11.95 t.278 46 105
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Resultados
El Grupo de Riesgo al que pertenecen es fundatneatalmente ADVP con un 56,49%,
seguido del grupo de Homosexuales con 20,61%, y luego de cerca de l-leterosexttales
con un 13,74%. El resto de las posibilidades o combinaciones es de poca frecuencia
como podemos observar en la tabla adjunta.
TABLE OF CÓBY LES_E














































Total l22~ 131 253
Tabla 45. Andlixt. de la varIable Grupo de Riesgo.
El Comportamiento Sexual en estos pacientes es fundamentalmente Heterosexual con
un 76,15% con 99 casos, tenemos después 2] casos de Homosexuales y 7 casos de
Bisexualidad.
El uso de Droga de forma habitual constituye un 25,19% en frecuencia. ADVP se
manifiestan usuarios un 16,79% con presencia de lesiones orales E.
La posibilidad de que la transmisión sea Accidental en este grupo de pacientes es nula,
el único caso con lesión oral no está aquí. En transmisión por Transfusión, sí tenemos
que hay un caso de los 2 existentes que tiene lesión oral del grupo E.
No hay ninguna respuesta afirmativa en la variable Quirúrgica ni Vertical.
El hecho de que nuestros pacientes sean a la vez Fumadores y se asocien a Lesión del
grupo E, tenemos que un 45,80% sC lo hacen, y con Bebedores ocurre lo mismo
prácticamente que un 32,82% si se asocian.
Entrando dentro de la patología oral, valoramos que la presencia de Leucoplasia
Vellosa, lesión que se incluye dentro de nuestro grupo tiene lugar en 54 casos, con un
41,22%, Micosis con un 67,18%, Parótida con un 2,29% y Adenopatías con un
1,53%. En Herpes tenemos un 8,40%.
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Resulíndes
Dentro de la afectación periodontal encontramos que GHPV hay 2 casos con un 1,53%,
GBacter un 14,50% con 19 casos, GUNA 5 casos con 3,82% y Perioduntitis un
26,72%.
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Tabla 46. A,,dtúto de la variable Lesiones Orales.
En Neuropatía mentoniana y Cáncer Oral, no encontramos ningún caso. En Kaposi.
hay una asociación de II casos, con un 8,40%.
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Las Aftas, entendidas como en todas sus variedades, encontramos que Aftas Vanal, hay
un caso, Aftas por VIII hay 4 casos asociados a lesiones del grupo E, y por ddC hay un
caso.
El paciente que presenta lesiones E, es en nuestro estttdio un 82,44% Sintomático, dato
de frecuencia importante y elevado. Con un total de tos casos.
En la patología sistémica, tenemos un 2,29% de casos de Endocarditis, mientras que
no hay ningún caso de Pericardio ni Embolismo.
Hay 3 casos asociados de Neumonía, 1 de Encefalitis y otro de Esplenectomía.
No hubo ninguna respuesta afirmativa para Sepsis,
En Ja serología virica asociada a lesiones del grupo E, en pacientes VIII, encontramos
que la mayor frecuencia está en la asociación de Hepatitis B y C, con un 44,27%, luego
el CMV con un 25,95%, seguido del VEE con un 22,90%, y el Toxoplasma con un
16,79%, [apresencia de VPH es de 4,58% tan sólo.
En patología de Lúes, hay un 12,98% de nuestros pacientes que tienen esta asociación,
prácticamente igual a la de los pacientes que con respuesta afirmativa para Ides, tienen
lesión pero no del grupo E.
En TBC, podemos afirmar que un 3,82% tiene lesión oral E, y un 19,85% con
Mantoux positivo.
No hay respuestas positivas para Legionella, Clostridh¿m y Pneumocystis, El caso que
hemos encontrado con Micobacteri.a se halla dentro del grupo de lesiones E.
El Tratamiento que tiene tnayor frecuencia es el de Ninguno con un 28,24%, seguido
de AZT con 10,69%, AZT+ddC con 12,98% y AZT+ddC+Otros con un 9,92%. Ver
tabla siguiente.
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Tabla 47. Andítois de la variable Tratamiento.
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La Causa por la que estos pacientes se han hecho Sintomáticos está definida por la
asociación de Micosis con Otras con un 27,27%, seguido de Micosis aislada con
20,91%. También es frecuente la asociacióíx de Micosis con Vellosa y Otras, y
Micosis con Vellosa,
La totalidad de los pacientes que presentaron Tatuajes, que fueron 9 presentan Lesión
oral grupo E.
Dentro de los pacientes que están dentro de un Programa de Desintoxicación tenemos
que un 6,11% dcl total de la muestra están dentro del grupo de lesiones E.
•Si aplicamos los mismos porcentajes a las variables creadas a partir de las no
mutuamente exeluyentes, los resultados son
Valorando el Grupo de Riesgo tenemos que la mayor frecuencia se encuentra
dentro del colectivo de ADVP con un 58,78%. seguido casi con iguales valores por el
colectivo de Homosexuales con 22,14% y el de Heterosexuales con un 16,03%. El
resto de los grupos como Desconocido, Transfusional y EXADVP presentan unas
frecuencias mínimas.
En el Comportamiento Sexual, va a responder NC (no contesta) un 1,53% de la
muestra, mientras que la gran mayoría es Heterosexual con lesión E, un 75,57%,
seguido de Homosexual con un 16,79% y con Bisexual con un 6,11%.
En la Hepatitis 13, encontramos que un 60,31% padece esta enfermedad vírica asociada
a lesiones del grupo E, con un 54,20% de pacientes que padecen Hepatitis C.
Analizando el Tratamiento, tenemos que 56.49% de pacientes tienen AZT corno
principal fármaco antirretroviral, con 19,85% con ddl, y 26,72% con ddC, y a su vez
tienen lesiones orales del grupo E.
Dentro de la Causa por la que el paciente se ha hecho Sintomético, sigue encabezando
la lista la Micosis, con un 66,41%, seguido de Leucoplasia Vellosa con un 32,06% y
con Otra con un 51,15%.
Dentro de la Clasificación Inmunológica, hay que destacar que con una frecuencia
perdida de 24 casos, 12 de los cuales pertenecen al grupo de Lesiones del grupo E,
tenemos que en el grupo de Progresadores Lentos tenemos 4 casos, con un 3,36%, en el
de Progresadores Rápidos 31 casos con un 26,05% y en el de los Estables Persistentes
un 70,59% con 84 casos. Concluimos diciendo que el grupo de Estables Persistentes es
el que en la lesión E lleva la mayoría.
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Tabla 48. Andlist de la varIable Cías (ficar14» lasaunológica.
•IV.Il.2.3.2. Estadística Analítica (LESION ORAL GRUPQ E)
Las tablas quedan completas con la información especificada en los apartados
descriptivos previos del estudio analítico (media, desviación estándar ...); esto es, para este
apartado referente a comparaciones entre lesión oral grupo E (SI/NO) la descriptiva de cada
grupo se ha descrito antes,
-Variables cuantitativas (Dacientes
)
Comprobado previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las cuatro variables que se
ofrecen a continuación. Por ello, aunque se adiunta el valor del test t de Student (aplicable si
tenernos en cuenta el elevado tamaño muestral), es mejor verificar diferencias en base del test
de Mann-Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gaussinnas (test no
pararnétrico).
Con la Edad, no obtenemos diferencia significativa, al igual que con el Peso,
En T-INF o tiempo transcurrido en años desde que se diagnosticó la infección VIH
hasta qtte se ha realizado la primera analftica, sC que obtenemos una mayor inedia cte
<¡ños en lesión del grupo E de SI. Ocurre lo mismo con T-LES o tiempo transcurrido en
años desde que se diagnosticó la infección VIH hasta que se realizó el diagnóstico de
lesióti oral, coti una mayor inedia de aflos en este grupo de lesiones,
-Variables cualitativas (nacientes
En el Sexo tenemos que hay una diferencia sign~?cativa, sietido más frecuente
los casos de lesión oral E con Varones, con un 55,4% y en mujeres un 40%. Hemos
aplicado el ~2 con una probabilidad asociada de 0,037. En el Estado Civil, no es
aplicable este test sin agrupar celdas; no obstante, no se detecta una tendencia evidente
en ninguna de las categorías. En la Raza, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza
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distinta a la blanca, los resultados de lesión oral tipo A por raza no son estadísticamente
significativos (51,8% en raza blanca frente a 50,0% en otra),
Nivel Social, no hay diferencia significativa. Tenemos un 66,7% en Baja, Medio un
50,0% y Alto un 56,3%. Higiene, aplicando el test de %2 obtenemos una diferencia
signijwatn’a, con una probabilidad de 0,001, con una distribución de Mala: 72,3%;
Regular: 50,5% y Buena un 37,2%.
X’ <),(X) t DiI’crcnck¡ signirleutiva
Mala: 72,3%: Re ‘ular: iO,0%; Buena: 37,2%
Tabla 49. Análisis de la variable Higiene.
EJ Grupo de Riesgo, no es aplicable ningún test sin agnípar, luego se analiza como
dicotómica. Ocurre lo mismo con Comportamiento Sexual.
Atializando dicotómicamente el Grupo de Riesgo, obtenemos que el grupo
Heterosexual, como en el colectivo Homosexual no presentan una diferencia
significativa, teniendo incluso una frecuencia menor de lesiones orales E los pacientes
que respondían afirmativamente a la variable, mientras que en ADVP a pesar de no ser
sigííificativa la diferencia, era algo mayor cuando la respuesta es SI. El hecho de
Descoííocer el contacto coíí el VIH alcanza una frecuencia menor para aquellos que
tienen lesiones orales y eran afirmativos para esta variable. En el grupo de riesgo de
Transfusiones, La frecuencia en lesiones oraLes E, era ligeramente mayor en frecuencia
cuando era afirmativa la respuesta.
En cuanto al Comportamiento Sexual, tenemos que el resultado es de no significación
para todas aquellas variables que controlan la posibilidad de asociación entre el
Heterosexual, Homosexual, Bisexual y que No conteste, siendo un poco mayor la
difereíícia en la frecuencia en aquellos cuya respuesta es afirmativa para e]
comportamiento Heterosexual,
El hecho de utilizar Droga habitualmente sí es significativo en presencia de lesiones
orales E, obteniendo un 48,5% para respuesta de NO y un 64,7% en respuesta de Sí. El
ser ADVP no es significativo.
>0 0,039 D¡lbrcnciuslgnll¡eadvu
No: 48,5%: Sl: 64,7%
rabia .50. Análisis de la variable ¡toga.
En los Orttpos de riesgo Accidental, Transfusional, Quirúrgico y Vertical no son
significativas las asociaciones, en el primer caso por tener tan sólo 1 caso Accidental y
en los otros tres por tener todos los casos respuesta NO en esta variable,
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El hecho de ser Fumador determina una d¿ferencta sign(ficativa con asociación de
lesiones orales del grí.tpo E, con una probabilidad de 0,048, y una distribución de
frecuencias de 49,2% para respuesta =NO y de 58,1% para respuesta=SI; mientras que
no ocurre lo mismo con Bebedor.
2<’ 0(148 D¡rcrc¡iclaslgn¡ncat¡vt¡
No: 46,7%: SI: 59,4%
Tabla Si. Andílsis de la variable Fumador
En Micosis, Vellosa, Kaposi, GBacteriana, GUNA, Perlodontitis, puesto que son las
variables usadas para definir si existe o no lesión oral, no pttede buscarse asociación
entre variables iguales.
La patología de Parótida, determina que no haya significación en la diferencia, sólo hay
3 casos de parótida. En Adenopatías ocurre lo mismo, sólo hay 2 casos.
En patologra Herpética, hay un 50,9% en respuesta=No y Si un 64,7%, siendo no
significativa la asociación.
GHPV hay una diferencia no significativa, aplicando el test de Fisher. En patología del
Nervio mentoniano y Cáncer Oral, como no hay ninguna respuesta afirmativa,
tenemos no significación. En Aftas, no es aplicable el test ~2 sin agrupar celdas, no
obstante; no se detecta uíia tendencia evidente en ninguna de las categorías.
El qtte sea Sintomático el paciente sí confiere ¡¡¡¡ci d¿ferencta significddiva, tenemos que
con respuesta=NO, hay uti 23,2% y 51=70,1%. La probabilidad es de 0,001, con ~2.
X3 0(10 ¡ DiferencIa signiricativaNo: 2,3,2%: SI: 70,1%
Tabia 52. AndIlsis de (a variable Sintorndlica.
Eti la patología sistémica, tenemos que no hay significación para Embolismo,
Pericardio y Sepsis, puesto que no hay ningún caso de respuesta positiva.
En Neumonía, sólo hay 5 casos con esta patología, no hay diferencia significativa. En
Encefalitis y Endocarditis no es significativa la diferencia eíitre la presencia de estas
variables y la de lesiones orales del grupo E. Hay un número de casos de 2 para
Encefalitis y 3 para Endocarditis y se encuentran estos últimos en lesiones del grupo A.
El haber recibido tratamiento de Esplenectonila, establece una diferencia no
significativa puesto que hay sólo 4 casos entre nuestros pacientes a Los que se les
realizó.
En la patología virica, obtenemos que no hay significación en los casos de serología
positiva a los siguientes virus analizados: VEB, Toxoplasma, CMV y VPH. En el caso
de la Hepatitis, analizado como variable dicotómica obtenemos una no significación
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también, y observamos un ligero aumento de la frecuencia de estas patologías en
presencia de lesiones orales del grupo E.
En la presencia de Mes, obtenemos una diferencia no significativa, con la aplicación
del test de x2~ con una ligera mayor frecuencia cuando la respuesta es sí en relación con
las lesiones orales del grupo E.
En TBC y Mantoux positivo, no tenemos diferencia significativa, siendo mayor la
frecuencia de respuesta sien estas variables con lesiones orales E.
En el caso de Legionella, Clostridiuna y Pneumocystis, no se puede aplicar ningún test
porqtte todas las respuestas fueron negativas.
En el caso de las Micobacterias, sólo hubo un caso en el que fue positivo. No es
significativo.
Cuando los pacientes tenían Tatuajes, sí resulto significativo en asociación con
lesiones orales del grupo E, con una probabilidad de 0,004. Aplicando el test de Fisher.
Con respuesta de NO tenemos un 50,0% y con respuesta Sí tenemos un 100%.
Teíiernos 9 pacientes con tatuajes.
Ea la inclusión de un Programa de Desintoxicación, no es significativa la diferencia,
Hay 10 pacientes incluidos dentro de ella, con una respuesta NO a esta variable tenemos
un 50,6%, y con respuesta Sí un 80%,
Analizando el Tratamiento, como variables dicotómicas, tenemos que el T-ÁZT sies
signifficalivo, con la aplicación del test de ~2con una probabilidad de 0,020. Con una
frecuencia de 44,5% cuando la respuesta es NO para la variable y cuando es afirmativa
dc 59,2%.
Ocurre qtíe con T-ddl y T-ddC no son significativas las diferencias obtenidas, pero si
hay una mayor frecuencia para lesiones orales del grupo E cuando las respuestas son
afirmativas. Con T-Otro ocurre que los resultados obtenidos, son significativos en la
dfterencia, con una probabilidad de 0,001, aplicando siempre el mismo test.
DIferencia slgntflcutiva
_________ No: 44,5%; 8<: 59,2%
Díferinacla signincativa
No: 51,0%; SI: 55,3%
Diferetwlu significatIva
_________ No: 50,3%: 3<: 56,5 ‘8
Difere¡wii¡ sigair lectiva
No: 45,2%; SI: 70,8%
Tabla 53. AndIlsis de la variable Tra¡amienio~
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Respecto a la Causa por la qite el paciente se ha hecho Sintomático obtenemos que hay
una dif&rencia sign(ficativc¡ para C—Micosis y C-Vellosa; así como para C-Otra siendo
las probabilidades en los 2 primeros casos <0,001 y en el último caso de 0,002.
X’ <(>,(X)[ OlIcrenclu sigoiIicat ¡vaNo: 30,6S~ :5<: 79,8 %
Ls 2<’ <0,001 D¡¡~títcin s¡giíiflca[ivi¡
No: 42A%; SC: 97.7%
Tabla .54. Andilsis de la variable Ozuxa Slnmamdtico.
En cuanto la Clasificación según el estado lnmunol6gico obtenemos qtíe no hay tina
diferencia significativa obtenida, con una distribución de frecuencias de 40,0% para los
Progresadores Letítos, 62% de los Progresadores Rópidos y de 49,7% para los
¡staI,íes Persistentes, en presencia de lesiones orales del grupo E.
•IV.II.2.3.3. Estadística Descriptiva (LESION ORAL GRUPO F)
Hay que destacar que el número total de casos descritos es de 31.




En la Edad de los pacientes de nuestra muestra que preseíitan estas lesiones
encontramos que la edad media es de 37,36 años, con un rnfnirno de 28 y máximo de
60 años. El Peso es de 67,72 kg, con 49 de mínimo y 103 de máximo.
El tiempo medio transcurrido desde que se ha diagnosticado infección VIH hasta que se
Les ha realizado la primera analítica es de T-INF (años) 4,35 años, y hasta qtíe se ha
realizado nuestro diagnóstico de lesión oral es de T-LES (años) de 5,02 años. Ea las
tablas que se acompañan, valoramos el error y la desviación estándar de cada variable.
LES F Pl 01» venable Labct N Mean 514] Dcv Sal Error MínImum Mn,cIuíutn
NO 222 liOAfl 202 35.9 9.687 0,682 20 72
N4 PESO ¡94 68.36 ¡ [.28 0.81 45 [05
Sl II EI>A¡> 28 37.36 7.68 tASI 28 60
NI [‘ESO 28 67.72 t t.87 2.242 49 [03
LES E N tIh.q vt,r¡ah[e Pl Mean 5Ut Dcv SíU Error Mtn[ntííni Mtudrnum
NO 222 T-[NF 211 4.3 3.338 0.23 0 t4.08
T-LF.5 210 1.9.42 3333 0.23 0 15
Sl 31 T-INI’ 31 1355 3.377 0.607 0.08 [0.17
¡‘-¡ES 31 5.026 3.26 0.585 0.12 t0.33
Tabla 55. An4llsZs de la variable li!dady Peso.





El Sexo predominante de los pacientes de nuestra muestra que presentan
lesiones orales del grupo F, es el masculino, como en todas las lesiones orales,
constituye un 80,65%, mientras que el fetnenino es el de 19,35%,
La mayoría presenta un Estado Civil de Casado, con un 44%, seguido de Soltero con un
40%. La totalidad de los casos pertenecen a la Raza Blanca. Con ttn Nivel Social de
tipo Medio con un 72%, y prácticamente igual de Bajo y Alto, con un 16 y 12%
respectivamente. Su Higiene es Regular con un 52% y Buena con un 32%.
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El Grupo de Riesgo es fundamentalmente ADVE con un 38,71%, mientras que los
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Tabla 54 AndílsIs de la variable Grupa de Riesgo.
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Tabla SZ A,idl¿vis de la ¡artable Higiene.
Resultados
El Comportamiento Sexual es Heterosexual con un 54,84% seguido de colectivo
Homosexual con un 16,13%, y Bisexual con un 19,35%. Sólo utilizan habitualmente
Droga en un 12.90%. Tan sólo 2 casos de la muestra son ADVP. Siguiendo con los
grupos de riesgo, no hay ningún caso Accidental, ni Vertical y Quirúrgico. Tan sólo
hay un caso de Transfundido que presenta este tipo de lesión E.
En el caso de Fumador, tenemos que un 38,71% presenta este hábito asociado a
lesiones orales E, y un 29,03% es Bebedor.
Entrando en Lesiones orales, la Leucoplasia Vellosa constituye un 22,58%, mientras
que la Micosis un 38,71%, ligeramente mayor, y patología de Parótida un 9,68%, Sólo
un 3,23% de Adenopatías, y un 54,84% de Herpes.
En la patología periodontal tenemos que un 6,45% presenta GHPV, un 9,68%
GRacterlana, no hay ningún caso de GUNA y un 19,35% de Periodontitis.
En patología del Nervio mentoniano, no hay ninguna respuesta positiva, y en Kaposi
tenemos 2 casos de la muestra que tiene una frecuencia de 6,45%.
No hay ningún caso de Cáncer Oral. En Aftas, tenemos la distribución de que
Vanales, no hay ningún caso, mientras que asociadas a VIII se encuentran los 7 casos
diagnosticados y por ddC están los 3 casos diagnosticados, (esta patología se encuentra
del grupo de lesiones E)
Un total de 80,65% de estos pacientes con lesiones E están Sintomáticos para el VIH.
Analizando la patología por sistemas, encontramos que Endocarditis, tenemos un caso,
ningún caso de Pericarditis, ni Embolismo, ni Neumonía y tampoco de Sepsis. Tan
sólo un caso de Encefalitis, y tampoco ningún tratamiento realizado de Esplenectomía.
En patología vírica, la serología para el VEB fue positiva en un 22,58%, para el
Toxoplasma en un 35,48% y CMV en un 35,48%. En Hepatitis tenemos que la B
supone un 22,58% y la combinación de a y C un 35,48%. No hay ningún caso positivo
para el VPH.
En patología Luética tenemos 4 casos con un 12,90%.
Tan sólo hay un caso de TBC con un 3,23% y 6 casos con Mantoux positivo con un
19.35%. No hay ningún caso positivo para Closlridium, Legionella y Pnerunocystis.
Tampoco hay casos positivos para Micobacterias.
En el Tratamiento que realizan estos pacientes, destacamos que el predominante en
frecuencia es que no hagan tratamiento: Ninguno, con 6 casos. Le sigue la
combinación de AZT y ddC con 5 casos, y luego con 4 casos el combinado de AZT,
ddC y Otros,
La Causa por la que los pacientes se han hecho Sintomáticos, se resume en Otras con
9 casos, y combinación de Micosis y Otras con 9 casos. Tan sólo hay un caso con
Leucoplasia Vellosa y 3 con Micosis aislada.
En presencia de Tatuajes se diagnostica lesión oral F, en 1 caso, con 3,23% de
frecuencia.
Tan sólo uno de los pacientes que diagnosticamos estas Lesiones está incluido dentro de
un Programa de Desintoxicación.
Si aplicamos los mismos resultados, a las variables creadas a partir de las no
mutuamente excluyentcs, los resultados son
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En cuanto al Grupo de Riesgo tenemos que hay 13 casos con ADVP, siendo el
más frecuente, seguido de 12 casos siendo Homosexual y 4 casos con Heterosexual
como su primer contacto con el virus VIH. 4 de los 7 casos de grupo de riesgo
Desconocido están con lesión oral F.
En el Comportamiento Sexual predomina el Heterosexual con 17 casos, seguido del
Homosexual con 6 casos y 7 casos de Bisexualidad.
En Hepatitis, tenemos que en la B, hay 18 respuestas positivas en la serología, y para la
C un total de 12.
En el Tratamiento, tenemos que pacientes que toman AZT y a su vez están con
lesiones diagnosticadas de gnípo F, hay 17 casos, seguido dc 12 casos de ddC, II casos
de Otro y 7 casos de ddl.
En la Causa por la que se han hecho Sintomáticos, están Micosis con un total de 16
casos, Vellosa con un total de 5 casos y Otras causas, que es la más frecuente con 21
casos.
En la Clasificación por el estado Inmunológico, obtenemos una frecuencia perdida de
24 casos, no hay ningún caso que afecte al diagnóstico de lesiones del grupo F y la
distribución queda así, con ningún caso de Progresador Lento, 10 casos de
Progresadores rápidos y 21 casos de Estables Persistentes.
•IV.1L2.3.4. Estadística Analítica (LESION ORAL GRUPO 5
Las tablas quedan completas con la inlormación especificada en los apanados
descriptivos previos del estudio (media, desviación estándar...); esto es para comparaciones
entre lesión orní F (Sl/NO> la descriptiva está en el apartado anterior.
-Variables cuantitativas (pacientes
)
Comprobado previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del tesí de Shapiro-Wilk, se detectan desajustes significativos para las cuatro variables que se
ofrecen a continuación. Por ello, aunque se adjunta el valor dcl tesí 1 de Student (aplicable si
tenemos en cuenta el elevado tamaño muestral), es mejor verificar diferencias en base del tesí
de Mann-Whitney, ya que no asume parámetros propios de distribuciones gaussianas (test no
paramétrico).
En cuanto a Edad y Peso obtenemos unas diferencias no significativas, Igualmente
ocuure con el tiempo transcurrido desde que se realizó el diagnóstico de infección Viii
hasta la realización de la primera analítica T-INF (afios) y también lo mismo con T-
LES (alios) que es el tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección VIH
hasta la realización de nuestro estudio.
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-Variables cualitativas <nacientes
)
Eti el Sexo, tenemos que no es significativo, es prácticamente igual la
rrectletlcia de pacientes del sexo Varón frente a Mujer con una frecuencia del 13,0% y
10,0% respectivamente.
En el Estado Civil, no es aplicable el test x2 sin agrupar celdas, no obstante, no sedetecta ninguna tendencia evidente en ninguna de las categorías.
En cuanto a la Raza, sólo 2 de los 253 pacientes son de ttna raza distinta a la Blanca;
los resultados de lesión oral tipo E por raza no son estadísticaniente significativos
(12,4% etí raza blanca frente a 0,0% en otra).
En el Nivel Social, no hay diferencia significativa, estableciéndose una distribución de
frecuencias de Bajo: 7,8%; Medio: 12,3% y Alto: 18,8%.
En Higiene, tenemos una diferencia no significativa, con Mala: 6,2%; Regular: 12,9% y
Buena :18,6%.
En el uso habitual de Droga no tenemos una diferencia significativa, así como con el
ser ADVP, e incluso es más frecuente la presencia de lesiones orales E cuando es
negativa la respuesta a estas variables.
En el grupo de riesgo Accidental, Transfusional, Vertical y Quirúrgico no hay
significación. En Accidental, el único caso para esta variable no tiene lesión E En las
otras no hay respuestas afirmativas.
En el ser Fumador y Bebedor, no hay diferencias significativas, y las frecuencias son
prácticamente iguales en el caso de respuestas afirmativas o negativas en las variables
asociadas a lesiones orales E.
En lesiones orales como la Leucoplasia Vellosa, tenemos que es no significativa, con
frecuencias práctica¡iiente iguales cii las 2 respuestas.
En Micosis, tenemos que hay una ligerisima mayor frecuencia cuando la respuesta es sí.
En Adenopatías, hay sólo 2 casos de ellas, y tenemos una frecuencia para respuesta
afirmativa de 50%.
En patología periodontal, excepttíando GHPV, tenernos tínas diferencias no
significativas para las variables orales de Oflacteriana, GUNA y Perlodontitis.
Autiqtíe la frecuencia de GBacteriana y Periodontitis es algo mayor cii respuesta
afirmativa, en GUNA es mayor en negativa.
En Nervio Mentoniano y Cáncer oral no hay respuesta afirmativa en estas variables.
En Kaposi, tenemos que la diferencia es no sigtíificativa, tenemos algo más alta la
frecuencia en el caso de variable afirmativa, pero no es significativo.
El ser el paciente Sintomático, st es significativo con una probabilidad de 0,016
aplicando el test de y con unas frecuencias de respuesta negativa de 6,1% y respuesta
afirmativa de 16,2%.
he ‘.016 Diúcrcnciasignilicativu
F Nn:6,I%:S<: 16,2% jj
~•~4’,,.’~V&= —
Tabla 59. An4UÑ de la variable Sin/orad fleo.
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En patología sistémica, tenemos que Endocardio, Neumonía y Encefalitis, la
diférencia es no significativa, hay casos aislados en nuestro estudio.
En Pericardio y Embolismo no hay respuestas afirmativas.
En el tratamiento de Esplenectomfa, sólo hay 4 casos hechos en nuestra muestra y
ningúno de ellos tienen lesiones orales F. En Sepsis, no hay ningún caso afirmativo,
En la serología positiva frente a diferentes virus, tales como VEB, CMV y VPH
tenemos que no hay significación en las diferencias, y hay mayor frecuencia de
asociación a lesiones orales F en el caso del Toxoplasma con una frecucíxcia de
respuesta afirmativa para la variable de 23,4% frente a un 9,7% en negativa es
sign~f¡cativa la d<fe;encia con probabilidad dc 0,001; y en CMLV con un 14,3% en
respuesta afirmativa y un 11,4% en negativa. En los otros 2 casos la respuesta
afirmativa lleva menor frecuencia que la positiva.
En TBC y Mantoux tenemos que, hay mayor frecuencia asociada a la respuesta
positiva, aunque no es significativa esta diferencia.
En Legionelin, Clostridium y Pneumocystis, no hay significación por ser todas las
respuestas nulas,
En el caso de Micobacteria el único paciente que fue afirmativa la respuesta a la
variable no tiene lesiones orales F.
En el hecho de presentar Tatuajes, no obtuvimos significación estadística, con un 9
pacientes con tatuajes. Hubo 11,1% de frecuencia en respuesta afirmativa, y un 12,3%
en respuesta negativa.
Fislaer 1,0 Diícrcneiu signilicalivít
No: 12,3%; SI: 11,1%. 9 acientes con talua es
Tabla 60. Andílois de la variable Tatuajes.
El incluirse dentro de un Programa de Desintoxicación, tenemos que tan sólo hay 10
pacientes dentro de ello, pero sólo con un 10% de frecuencia de lesiones orales F, frente
a un 12% de los que no pertenecen al Programa de Desintoxicación.
En el Grupo de Riesgo, analizado como variable dicotómica tenemos qite el que más
frectíencia presenta de lesiones orales F, es el Homosexual, y Desconocido siendo
sign¿flcativas sus d¡frrencias, mientras qtíe en los otros de Heterosexual, ADVP tienen
menor frecuencia cuando la respuesta es afirmativa. En el caso de que el grupo de
riesgo sea Transfusional también tiene mayor frecuencia de lesiones orales F.
En cuanto al Comportamiento Sexual los colectivos que presentan mayor frecuencia
con diferencia sign<ficativa en las lesiones orales E es el de Bisexuales, con una
frecuencia para respuesta afirmativa de 43,8% y en negativa l0,l%~ así como
Heterosexuales con respuesta si de 9,1% y con respuesta no de 20,9%; seguida de
Homosexuales que no es significativa su diferencia con respuesta Si de 13,3% y
respuesta No de 12,0%.
En Hepatitis, obtenemos que es más frecuente en el caso de respuesta si a Hepatitis B,
que en la C, que tiene mayor frecuencia en la respuesta no.
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Con el Tratamiento que se realiza a estos pacientes con lesión E, es más frecuente el
ddC, que presenta una frecuencia en respuesta si de 19,4% frente a 10,0% cori
respuesta no, con una probabilidad de 0,050, hemos aplicado el test de ~2 aunque-
obtenemos una respuesta no significativa teniendo en cuenta el número de casos. Ltíego
le sigue en frecuencia el Otro, y seguido del ddl, y por Ultimo el AZT.
En la Causa por la que el paciente se ha hecho Sintomático obtenemos una d<Ñrencia
sign~f¡cadva para la variable Otras Causas, con una probabilidad de 0,002, y una
frecuencia para respuesta afirmativa de 19,8% y una frecuencia para respuesta negativa
de 6,8%. Aplicamos el test de x2
< $ X
« 4~%k ‘~ 4<>
0,002 Diierenciu signiflcalivti
No: 6.8%: 8<: 19.8%
Tabla 61. AnálisIs de la variable Stnlinndiico.
En la C-Micosis obtenemos una mayor frecuencia para respuesta afirmativa, que no
ocurre con la C-Vellosa.
En la Clasificación del estado Inmunológico, obtenemos una diferencia no
significativa, obtenieíido ulia distribución según la presencia asociada de lesiones orales
de grupo E, como Progresador Lento=0,0%, Progresador Rdpido=20,0% y Estable
Persistente=14,4%
•IVII.2.3.5. Estadística Descriptiva (LESION ORAL GRUPO GI
Aquf la estadrstica descriptiva es lo qite más Importancia tiene puesto que el número de
casos es prácticamente nulo,
El ntimero total de casos es de 3 pacientes.
Las lesiones orales que lo constituyen son : Mentoniano, Adenopatías, Aftas (Vanal)
-Variables cuantitativas <pacientes
)
La Edad media de estos pacientes es de 34,67 años. Con un mínimo de 23 y un
máximo de 55.
El Peso es de 68,5 kg, con un mínimo de 64 y un máximo de 71,5 kg.
El tiempo medio transcurrido en estos pacientes desde el diagnóstico de infección VIii
hasta que se ha realizado la primera analítica T-INF (años), es de 4,33 años. Mientras
que el tiempo medio desde la fecha de diagnóstico de infección Viii hasta el
diagnóstico de la lesión oral T-LES es de 5,05 años. Vemos en las tablas siguientes, el
error y desviación estándar.
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LESO N Ob., variable Loliel N Mean Síd 0ev SÉd Error Mínimum Maximun,
NO 250 EI)Ar) 221 36.1 9.318 0.622 20 72
N4 PESO) 219 69.28 lt.4 0.771 45 05
St 3 ttI)At) 3 34.67 17.61 10.2 23 55
Nl PFS() 3 68.5 3.969 2.291 64 71.5
LESO NOii, Variable N Mean Std 0ev SIl EnorMínImum MMimum
NO 250 T-tNF 239 4.302 3.349 0.2t7 O t4,08
7-LES 238 4.932 3,333 0.216 0 15
Sl 3 T-lNI~ 3 4.333 2.458 t.4t9 2.83 7.17
T-L,ES 3 5.507 t.975 t.14 3.42 7.25
Tabla 62. Anólisis de las variables Edad y Peso.
Tabla 63. AndlLots de T-INPy 7-LES.
-Variables cualitatitvas <pacientes
)
El Sexo predominante es el Masculino, los 3 pacientes lo son. Con un Estado
Civil de Solteros, de Raza Blanca, siendo 2 de ellos con un Nivel Social Medio y el
otro Bajo. Los 3 tienen una Higiene Regular. Pertenecen al Grupo de Riesgo de
ADVP, dos de ellos y el otro ha tenido contactos Hetero y Homosexuales.
El Comportamiento Sexual es de Heterosexualidad en 2 de ellos y Bisexualidad en el
restante,
Tan sólo uno de ellos consume Droga habitualmente, Ninguno declara ser ADVP
activo. No hay ningún caso para Grupo de Riesgo Accidental, Transfusional,
Quirúrgico ni Vertical.
En otros hábitos tóxicos como Fumador, tenemos 2 casos y en Bebedor también 2
casos.
En patología oral, no hay ningún caso de Leucoplasia Vellosa, hay 2 casos de Micosis,
1 caso de afectación Parotfdea, 2 casos de Adenopatías, ninguno de herpes.
En patología gingivo-periodontal, tenemos ausencia de casos en GHPV y de GUNA.
Hay un caso de GBacterlana y 1 caso de Perlodontitis. No hay patología del Nervio
Mentoniano y ningún caso de Sarcoma de Kaposí. No hay casos de Cáncer Oral.
En patología de Aftas, tenemos que hay un caso de Aftas Vanal, mientras que no hay
ningún caso para VIII y ddC. Los 3 pacientes son Sintomáticos,
En patología sistémica, no hay ningún caso para Endocardio, Pericardio, Embolismo,
Neumonía, Encefalitis y tratamiento con Esplenectomía. Tampoco hay casos de
Sepsls,
En patología vírica, no tenemos serología positiva para VEB, ni Toxoplasma, ni CMV,
ni VPH. Tan sólo tenemos 2 casos para Hepatitis C.
No hay un sólo caso en Lúes.
En patología TBC, tenemos 1 caso, y en Mantoux positivo tenemos 2 casos,
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Resultados
Es nulo el número de casos para Legionella, Clostridium, Pneumocysfls y
Micobacterias.
En Tratamiento, tenemos qtte hay un caso de tratamiento con ddl, otro con terapia
combinada AZT + ddC y otro con AZT y Otros.
TABLE OF c49 aY LESÁS
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Tabla 64. A ud/Isis de la variable Trafarnie ii/o.
La Causa por la que los 3 pacientes son Sintomáticos radica en 2 de ellos en la
combinación de Micosis con Otras causas de origen sistémico y en el restante en
Micosis,
Hay un paciente que tiene la variable Tatuajes con respuesta positiva y a su vez
presenta lesiones orales del grupo O.
Niííguno de los pacientes está incluido dentro de un Programa de Desintoxicación.
• Si aplicamos los mismos resitítados, a las variables creadas a partir de las no
mtttuamente excltíyentes, los resultados son
En el Grupo de Riesgo Heterosexuales encontramos 1 caso, 2 en el de ADVP, y otro
en el de Homosexuales) que como habíamos dicho antes, es el de un paciente que ha
tenido condtíctas de riesgo Hetero-Homosexuales,
En el Comportamiento Sexual tenemos los 2 casos de Heterosexualidad y 1 de
Bisextíal.
En Hepatitis E no hay ningún caso con lesión oral O, y en Hepatitis C, hay 2 casos,
En el Tratamiento, tenemos que hay 2 pacientes con AZT, 1 con ddl y otro con ddC,




En la Causa por la qtíe los pacientes son Sintomáticos, destacamos que Micosis tiene 3
casos, mientras que Otras es de 2 casos. Leucoplasia Vellosa, no presenta casos.
En la Clasificación segtln el estado Inmunológico, tenemos que seguimos con la
frecuencia perdida de 24 casos, y en nuestro caso de valoración de la asociación con
lesioíies orales del grtípo O, tenemos que la distribución queda así, Progresadores
Lentas con ningún caso, Progresadores Rápidos con 1 caso y Estables Persistentes con
2 casos. No afecta la frecuencia perdida en este estudio.


























Frecueuícy MIssiuíg = 24
226 3 229
Tabla 65. AndílsIs de la variable Clasificación Inmunológtca.
•IVAI.2.3.6. Estadratica Analítica <LESION ORAL GRUPO G>
Las tablas qtíedan completas con la información especificada anteriormente en la




Comprobado previamente el ajuste a distribuciones normales mediante la aplicación
del test de Shapiro Wilk, se detectan desajustes significatIvos para las cuatro variables que se
ofrecen a continuación. Por ello, aunque se adiunta el valor del test t de Student (nplicabje si
tenemos en cuenta el elevado tamaño muestral), es mejor verificar diferencias en base del test
de Mann-Whitney) ya que no asume parámetros propios de distribuciones gausslanas (test no
paramétrico). Tan sólo hay 3 casos con lesión O, algo parecido a lo que ocurría con lesiones del
grttpo D, ea la qite tiene más valor los datos descriptivos que las analíticos, estadisticamente
hablando.
La Edad en estos pacientes no presenta una diferencia significativa al igual que el Peso.
El tiempo medio transcurrido desde el diagnóstico de la infección VIH hasta la fecha de
la primera analítica T-INF (años), así como el tiempo medio transcurrido desde el
diagnóstico de la infección VIH hasta la fecha de realización de nuestro estudio T-LES























-Tabla 66, Audlixis de la variable Edad y Pm.
-Tabla 67. Andlisis de la variable T-INEy 7-LES,
-Variables cualitativas (naeientes~
En cuatito al Sexo podemos afirmar que no hay diferencia significativa en
asociación de lesiones orales del tipo O. Todos los casos diagnosticados que son sólo 3
son varones y ninguna mujer,
En cuanto al Estado Civil, no es aplicable el test de x2 sin agrupar celdas; no obstante,
no se detecta umia tendencia evidente en ninguna de las categorías,
En cuanto a la Raza, sólo 2 de los 253 pacientes son de una raza distinta a la Blanca;
los resultados de lesión oral no soti estadisticamente significativos en el grupo de
lesiones orales 0(1,2% en raza blanca frente a 0,0% en otra).
En el Nivel Social, el test es no aplicable por baja muestra; asimismo no es posible
buscar tendencia alguna: Bajo: 2,0%; Medio: 1,4%; Alto:0,0%.
Ocurre lo mismo con la Higiene, en la que todos los casos con lesión oral Ose incluyen
dentro de la Regular, pero esto no es significativo.
El hecho de tomar habitualmente Droga, no es significativo, ni el ser ÁDVP.
En cuanto al resto de Grupos de Riesgo no analizados dicotómicamente, tenemos que
Accidental supotie una diferencia no significativa, con tan sólo 1 caso, 1,2% en
respuesta no.
En las variables Transfusional ocurre lo mismo, con tan sóLo 2 casos, no tienen lesión
oral tipo 0.
En Vertical y Quirúrgica, no es aplicable ningún test por tener todas las respuestas
negativas.
En Bebedor, tenemos que hay una diferencia no significativa, con insignificantes
frecuencias, debido a la pequeña muestra. Ocurre lo mismo con Fumador.
En Vellosa, tenemos una diferencia no significativa, no hay lesión oral de leucoplasia
vellosa asociada a lesión oral O. En la Micosis tenemos un 2,3% de frecuencia asociada
no significativamente en el caso de respuesta afirmativa.
En Parótida la frecuencia asociada a respuesta síes de 33,3% frente a 0,8% de No. Es
s¡gí¡<ficativa esta diferencia, con 3 casos asociados de Parótida. La probabilidad es de
0,035.
En Herpes, no hay casos asociados en respuesta afirmativa.
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En la patología gingivo-periodontal tenernos qtíe GHPV no tiene ningún caso asociado
en respuesta afirmativa, ocurre lo mismo con GUNA, y en GBaeteriana tenemos un
5,3% en respuesta afirmativa y Periodontitis un 2,9% en respuesta afirmativa.
En Kaposi, no hay ningún caso asociado a lesión del tipo O. En Nervio Mentoniano y
Cáncer Oral, no hay respuestas afirmativas en estas variables,
En el caso de que el paciente sea Sintomático, a diferencia de otros grupos de lesión
oral, no es significativo, puede ser por la baja muestra, pero los casos que tienen lesión
oral O, silo son.
En patología sistémica, tenemos que en Endocardio, los 3 casos que lo tienen tienen
lesiones orales del tipo A.
En Neumonía ocurre lo mismo, sólo hay 5 casos y no tienen lesión oral O.
En Embolismo, Pericardio no es aplicable tíingtin test, todos los casos tienen resptíesta
NO en estas variables.
En Encefalitis, tenemos 2 casos y están sin lesión oral O,
En Esplenectomía, tenemos que la diferenpia es n~ significativa, no hay casos con
lesión oral O.
Eíí Sepsis, no es aplicable ningún test, no hay casos de respuesta si en esta variable,
En patología virica, tenemos que las respuestas positivas en serología virica no tienen
frecttencia asociada de lesioííes orales del tipo O, en VED, CMV, VPH y virus de la
Hepatitis B. En Hepatitis C, hay una frecuencia de 1,2% en respuesta afirmativa.
En el caso de Lúes, no hay frecuencia asociada en respuesta afirmativa,
En TBC y Mantoux, tenemos que la frecuencia asociada es de 14,3% y 4,4% en
respuesta afirmativa,
En el caso de Legionella, Pneumocystis, Clostridinm no hay respuestas afirmativas en
estas variables. En el caso de Micobacteria no hay frecuencia asociada en respuesta
afirmativa.
En el caso de que el paciente tenga Tatuajes, tenemos una diferencia no significativa,
con 11,1% en respuesta afirmativa, hay 9 pacientes con tatuajes,
Ile slgtdlicutivatI4~I~lJQ$ Fislier O, I<)3 Ni~O,LSf: 1 I,t*. Qrwcicntcscon tutuules
Tabla 68. ¿ludí/xis de la variable Taluajex.
La inclusión de los pacientes dentro de un Programa de Desintoxicación, hace que
tengamos ausencia de frecuencia asociada a este gnípo de lesiones.
Eíí Grupo de Riesgo tenemos que el que tiene más frecuencia asociada a este grupo de
lesiones pero qtíe no tiene una significación especial es el de Heterosexuales, con una
frecuencia en respuesta afirmativa de 2,1%. Seguido de Homosexuales con 1,7% y
ADVP con 1,5%, todas ellas sin significación.
En el Comportamiento Sexual, tenemos que el grupo de Bisexuales es el que tiene




En el Tratamiento, tenemos que el que los pacientes tornen AZT, ddl, ddC u OTROS
fármacos no supone una asociación significativa con la presencia de lesiones orales O,
con unas frecuencias en respuesta sien estas variables de 2,1% para ddl, 1,6% en AZT,
y 1,6% en ddC, al igual que Otros con 1,6%.
En ctíanto a las Causas por las que el paciente sea Sintomático, tenemos que no hay
significación con las variables C-Micosis, C-Vellosa y C-Otras, teniendo mayores
frecuencias en C-M¡cosis y C-Otras,
En la Clasificación según el estado Inmunolégico de estos pacientes, tenemos que la
prLleba no es aplicable por baja muestra, que impide detectar tendencias. Obtenemos
una distribtíción de Progresadoí Lento=0,0%; Progresador Rdp/do=2,0% y Estable
Persistenfe= 1,2%.
IV.lI.2.37. Como resumen de esta nueva clasificación podemos
afirmar que:
• GRUPO DE LESION ORAL E. (Micosis, Vellosa, Kaposi, OBacterlana, GUNA,
Periodontitis)
-Las variables Edad y Peso, no suponen una diferencia significativa en este esitídio.
-Hay una mayo, media de años transcurridos desde la fecha de diagnóstico de infección VII-! y
la realización de la primera analítica T-INF (años), en el caso de las lesiones del grupo E,
-1-lay una mayor media de a/los transcurridos desde la fecha de diagnóstico de infección VIH y
la realización de nuestro estudio T-LES (años), en el caso de las lesiones del gnípo E.
-En el Sexo hay ¡oía diferencia siga (ficativa obtenida, siendo los Varones qtíienes van a lener la
mayor frecuencia en lesiones orales del grupo E.
-En el Estado Civil, no se aprecia tina tendencia evidente en ninguna de las categorías.
-En la Raza, sólo 2 de los 253 pacientes pertenecen a una raza diferente a la Blanca, no es
significativa la diferencia,
-En el Nivel Social , tenemos que hay una distribución de Bnjo:66,7%; Medio:50% y
Alto:56,3 %.
-Higiene es tína variable significativa, con una distribución de Mala.’ 72.3%; Regí¡lar;SO.S% y
Buena:37,2%.
-En la Droga hay una diferencia significativa, pero no la hay para la ADVP,
-En Fumador, tenemos que sihay u¡tía diferencia significativa para la presencia de las lesiones
orales que estamos estudiando, pero no cuando es Bebedor.




-En Accidental, tan sólo tenemo un caso y no pertenece a lesión oral E.
-En Parótida, no tenemos una diferencia significativa, sólo hay 3 casos.
-En Adenopatías, no hay tina diferencia significativa, los 2 casos de Adenopatías, sí tienen
lesión oral E.
-La presencia de patología Herpética se asocia con mayor frecuencia a lesiones orales E. pero
no significativamente.
-En patología de gingivitis Gl-IPV tenemos que los casos existentes si se asocian pero no
significativamente.
-En Nervio Mentoniano y Cáncer Oral, no se aplican aingán test porque no hay respuestas
afirmativas en estas variables.
- En Aftas no es aplicable ningún test de x2 . no obstante no se detecta tendencia evidente en
ninguna cíe las categorías.
—El ser Sintoíníitlco sí cleter¡nina una d¡jerencia sig/l¡flca/fl’a para estos pacientes. En el
análisis de las Causas por las que son Sintomáticos, podemos decir que son sign¡ficativos las
posibilidades estudiadas 1e C-Micosis, C—Leucoplasia, y C-Otras.
-En patología sistémica, encontramos que no hay ninguna patología cardiovascular, ni
respiratoria ni neurológica que se puteda asociar significativamente con la presencia de lesiones
orales E,
-En el caso de la serología virica positiva para los virus VEE, CMV, VPH, Hepatitis y
Toxoplasma ocurre que tampoco hay diferencia significativa y tan sólo se asocia itun mayor
frecuencia en los casos en los que hay Hepatitis E.
-En los casos de TBC y Mantoux positivo hay una mayor frecuencia en los casos de respuesta
positiva para estas dos variables, pero no significativamente.
—En Legionella, Clostridiuní, y Pneuníocvstis, no hay respuestas afirmativas,
-En Micobacterias hay tan sólo un caso afirmativo y tiene lesiones orales en el grupo E,
-El que el paciente tenga Tatuajes, es significativo estadíslicamente ¡¡aMando con la
asociación de los lesiones orales del grupo E,
-La pertenencia del paciente a un Programa de Desintoxicación, establece tina diferencia no
significativa, hay lO pacientes en programa de desintoxicación.
-En cuanto al Grupo de Riesgo, tenemos que en el grupo de ADVP hay una mayor frecuencia de
lesiones orales E, con respuesta afirmativa en esta variable, mientras que ca Homosexuales y
l-leterosexttales hay una menor frecuencia, pero esto no es significativo.
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-En el Comportamiento Sexual, ocurre que el Heterosexual, tiene una mayor frecuencia no
significativa de lesiones orales E.
-En el Tratamiento, tenemos que si hay una diferencia significativa cuando es T-AZT y T-
OTRO, mientras que con T-ddC y T-ddl, no ocurre.
-En cuanto a la Clasificación segtin el estado Inmunológico del paciente, la distribución que
obtenemos a partir de respuesta si a lesión oral grupo E, no es significativa, pero tenemos la
siguiente distribución de frecuencias: Progresado> Lento: 40.0%; Progresador Rápido: 62,0%
; Estable Pe¡wL’te,íte:49, 7%,
•GRUPO DE LESION ORAL F (Herpes, GHPV, Parótida, Aftas ddC, Aftas VIH>
-En la variable Edad y variable Peso no hay significación asociada en lesiones orales del grupo
P.
-No hay diferencia significativa en el tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección
VII-! hasta la fecha de la primera analítica T-INF (años> y el tiempo transcitrrido desde el
diagnóstico de la infección VII-! hasta el diagnóstico realizado en ntíestro estudio, T-LES (años).
-Ea cuanto al Sexo, no hay diferencia significativa, los casos encontrados con lesiones orales F
son varones,
-En cuanto al Estado Civil, no se detecta ninguna tendencia evidente en ninguna de las
categorías.
-En este estudio todos los pacientes con lesión oral E son de Raza blanca,
-Ene! Nivel Socia!, no hay diferencia significativa, con un 7,8% con Bajo, 12,3% con Medio y
18,8% en Alto.
-En Higiene, tenemos que no hay diferencia significativa, con Mala=G,2%; Regular=12,9% y
Buenn=l8,6%,
-No hay diferencia significativa en que el paciente tome Droga habitualmente, tampoco el que
sea ADVP.
-En los grupos de riesgo Accidental, no hay ningún caso con lesión oral E,
-En las variables Qutirúrgica y Vertical no hay respuestas positivas en estas variables.
-En el caso de Fumador, y Bebedor, no hay significación en las frecuencias asociadas a estas
lesiones, es prácticamente igual en el caso de respuesta afirmativa que negativa.
-En el caso de lesiones orales del tipo de Leucoplasia Vellosa, tenemos que, un 13,0% presenta
lesiones orales E, prácticamente igual que en el caso de respuesta no.
-En Micosis, tenemos un poco mayor la frecuencia en respuesta sí, pero no significativo.
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-En Adenopatías, la frecuencia es mayor en respuesta afirmativa,
-En OBacteriana tenemos que junto con periodoatitis la frecuencia es un poco mayor pero no
significativo.
-En Nervio Mentoniano y Cáncer Oral, no hay respuestas afirmativas en estas variables.
-En el Sarcoma de Kaposi tenemos qtte un 18,2% presenta lesiones orales E.
—En el hecho de ser Sintomático, sí obtenemos una significación, por parte de las lesiones
orales F, con ¿¡¡ja probabilidad cíe 0.016. Con u¡íaf-ecuencia ajb-mativa cíe 162%.
-En patología sistémica tenemos que Endocardio supone un 33,3%, y Encefalitis un 50,0%.
Mientras que Embolismo, Pericardio y Neitmonfa no tienen casos afirmativos.
-En Sepsis y Esplenectomía ocurre lo mismo, no hay frecuencia en respuesta afirmativa,
-En las infecciones víricas por VEB, CMV y VPI-1 no hay diferencins significativas asociadas en
estas variables.
—En el caso de Toxoplasnia, tenemos que sí hay significación asociada a lesiones orales F. con
una]reduencía cíe 23,4%.
-En TBC y Mantoux, las frecuencias son prácticamente iguales en el caso de respuesta
afirmativa y negativa para estas variables, no significativos.
-En el caso dc bies, ocurre lo mismo.
-En Legionella, Clostridium, Micobacterias y Pneuíniocystis, no hay frecuencia asociada a
respuesta si de estas variables,
-En Tatuajes, obtenemos una diferencia no significativa, con una frecuencia de 11,1% de
respuesta afirmativa y 12,3% con respuesta negativa
-En el Programa de Desintoxicación tenemos que no hay una diferencia significativa, sólo hay
10 pacientes que están incluidos, y un 10,0% en resptíesta afirmativa tiene lesiones oralesF.
-En el caso del Grupo de Riesgo, tenemos que el grupo njds asociado en frecuencia y que es
significativo es el de Homosexuales y el de Desconocido con unas probabilidades respectivas
de 0,036y0.033 respectivamente.
-En el Comportamiento Sexual tenemos los datos que sí son sigíqficativos respecto a las
variables de Os-ffeterosexualy Os-Bisexual con mayores frecuencias asociadas en respuesta
sí a lesiones orales del grupo F.
-En el caso del Tratamiento que realizan estos pacientes, tenemos que el hecho de tomar AZT,
ddc y ddl y Otros, si tienen mayores frecuencias asociadas a la presencia de lesiones orales que
estamos estudiando F, pero no asociadas significativamente.
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-En la Causa por la que el paciente se ha hecho Sintomático, tenemos que la C-Micosis y
Vellosa aunque se asocian en frecuencia a lesiones orales E, no son significativas, mientras que
el ser sintomático por Otras causas. sí lo es significativo con una probabilidad de 0,002.
-En la Clasificación de tipo Inmunológico en estos pacientes, tenemos u¡¡¡a distribución en
frecuencias no significativa con Progresadores Lentos:00%; Progresadores Rdpidos:20.0% y
Estables Pemwistentes cíe 14,4%.
•GRUPO DE LESION ORAL ES <Mentoniano, Adenopatía, Aftas VanaD
-Las conclusiones Analíticas en este grupo de lesiones no tienen valor estadístico puesto que la
muestra analizada es muy pequeña, aquí adquiere mucho más papel el estudio descriptivo
propuesto más arriba.
-En las variables Edad y Peso, no hay diferencias significativas.
-En el tiempo transcLlrrido desde el diagnóstico de infección VIR y la primera analítica T-INF
(años) y el tiempo transcurrido desde el diagnóstico de infección VII-! y el diagnóstico de
nuestro estudio T-LES (años), no hay significación en el número de años.
-En la variable Sexo, podemos decir que los 3 casos son varones.
-En el Estado Civil, no se detecta ninguna tendencia en las categorías sefialadas.
-Todos los pacientes son de Raza Blanca.
-En el Nivel Social, un 2,0% es Bajo, un 1,4% es Medio y no hay ningún paciente de nivel
social Alto.
-En Higiene, los 3 pacientes tienen Regutíar.
-En Droga y ADVE no hay significación en la asociación.
-En Accidental, Transfusional, Qutirúrgicoy Vertical, no hay respuestas afirmativas.
-En Fumador y Bebedor, hay tina ligera mayor frecuencia en respuesta afirmativa, pero no
significativa.
-En Leucoplasia Vellosa, tenemos que no hay casos en respuesta afirmativa,
-Tanto en Micosis como en Parótida si hay más frecuencia en respuestas afirmativas, no es
significativo para la Micosis pero síes significativo para Parótida.
-En el caso deHerpes, Gl-IPV y GUNA, no hay frecuencias en respuesta afirmativa.
-En el caso de OBacteriana y Periodontitis tenemos un 5,3% de frecuencia y un 2,9 % de
frecuencia en respuestas st respectivamente frente a un 0,9% y 0,9% en respuestas negativas.
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-En el caso de Kaposi, no hay ninguna frecuencia en respuesta afirmativa, al igual que en
Nervio Mentoniano y Cáncer Oral.
-En el caso de patología sistémica, tenemos que no hay significación en Embolismo, Pericardio,
Endocarditis, Neumonía y Sepsis.
-En patología de serología virica positiva no hay que destacar nada significativo.
-En el caso de patología bacteriana ocurre lo mismo.
-En Tatuajes, el hecho de que los pacientes silos tengan no es significativo
-El pertenecer a algún Onipo de Riesgo en concreto no es significativo en la asociación, pero sí
hay una muy ligera frecuencia mayor en respuesta positiva en el caso de Heterosexual, ADVP y
Homosexual.
-En el Comportamiento Sexual, no es significativo, en el caso de Bisexunlidad, con 16 pacientes
con respuesta afirmativa a esta variable tenemos una frecuencia asociada a lesiones orales O de
6,3%.
-En el padecer Hepatitis tenemos una frecuencia mayor en el caso de tener Hepatitis C que en la
B asociada a lesiones orales.
-En el Tratamiento, el hecho de recibir AZT, ddl, ddC, y Otros, no es significativo aunque sí
hay una mayor asociación de frecuencias.
-En las Causas por las que los pacientes se hacen Sintomáticos, no hay una diferencia
significativa respecto a Micosis, Vellosa y Otras.
-En la Clasificación Inmunológica. ha que destacar que es ituja prueba no aplicable por baja
muestra pero que no tenemos ningún caso de Progresadores Lentos, y que ¡ja) un 2,0% de
frecuencia de Progresador Rápido y un 1,2% de Estable Persistente.
IV.III. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
IVIII.1. DATOS DE LABORATORIO RECOPILADOS
La muestra total está formada por 253 pacientes. De ellos han sido recogidos
datos de laboratorio en 829 ocasiones. Puesto que no está marcado un tiempo fijo entre
visitas, se realizó un listado que refleja el tiempo (días) entre fechas de laboratorio por
paciente. Esto es, se calcula para cada paciente el número de días entre su primera
analítica y cada una de las que presenta, En este listado se ve, por ejemplo, que hay 252











































Evidentemente, esta tabla presentada en días no es en absoluto manejable. Por
ello se presenta a continuación clasificada en meses, y debe interpretarse como el
número de pacientes que pt-esentan analítica al mes, a los dos meses .,, Por supuesto,
cuando dos analíticas coinciden en el mismo mes, se ha optado por la última.






















































Así pues, identificamos que realmente son 251 los pacientes con analítica basal (1 de
ellos tenía analíticas en el mismo día inicial y por eso parecía en la tabla anterior que
eran 252),
A partir de aquí, tocaría decidir unos intervalos de tiempo para considerar cambios en
analítica en cortes similares por los pacientes. La distribución de la tabla previa nos
induce a concluir que por encima de dos aflos de seguimiento (24 meses) no tenemos a
tantos pacientes; así pues, un posible enfoque que podemos dar en este punto es el
análisis de valores iniciales y finales en seguimiento hasta 2 años, De este modo
podremos desde el punto de vista de análisis estadístico, valorar la situación basal de los
pacientes en los distintos grupos clasificados y la final (como cambio respecto al valor
inicial) de un modo pareado.
Consideradas las analíticas de este modo, vemos que contamos con 249 pacientes para
datos basales y con 196 con basales y finales. Esto se traduce en que para el análisis de
homogeticidad basal contaremos con 249 mIentras que para detectar cambios la muestra
se verá reducida a un total de 196,





























Expresada de un modo g¡-áfico queda,
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IV.III.2. DESCRIPTIVA BASAL DE DATOS DE LABORATORIO
Una vez definida en el apartado anterior la muestra que va a evaluarse, se
presenta a continuación la descriptiva de parámetros de laboratorio de la muestra.
El nombre de las variables se ha modificado añadiendo la letra <‘b” cuando refleja datos
basales; la letra ‘<f’< cuando son finales; y la letra “i” cuando hacemos alusión a las
diferencias (incrementos) final menos basal. El resto del nombre es el mismo que en el
fichero del que se ha hecho la descriptiva ya. Ejemplo:
Vk~rEI~t ~V~t ‘4~ s~~W ¡MIL’
~k4’~
flíticosa 83N5 FN5 NS
colostcri>l aNt> FNÓ INÓ
Trlgticérklos 8N7 FN7 INi
Protoluas T. BNH FNS [NS
ALbúrutmn BN9 FN9 INQ
FosrAlcalina BN80 FN It) IN lo
,4cklu Úrico BNI 1 ENI 1 INI 1
Urna BN82 FNI2 [N12
BhIIrn±bi¡u¡total 8N8 3 FN 13 INI 3
CreatliIíui 8N84 FNI4 tNI4
LDH aNIS FNI5 INIS
2K3
Rcsu¡8<otlus
COT BN8(, FNIa INI<,
GPT BNIY FNI7 ¡NL?
CGT I3NtH FNI8 INW~
‘«SC, BNI9 FNIQ INIt>
Oh,tiuk,s míos BN2O FN2() INlO
txucoci¡o.s BN2I FN2I 8N28
Pírniuctas 8N22 FN22 tN22
Homoglobimia BN23 FN23 1N23
Heunatocrito BN24 FN24 8N24
vcM 8N25 FN25 tN2S
ji, nucrogloh. aN2ó FN26 tN2ñ
CD4 8N27 FN27 1N27
C04% BN2S FN28 8N28





LIiflicitos BN32 FN32 8N32
Monocitos t3N33 FN33 8N33
Netitaiflios aN34 FN34 tN34
BnsótiIos BN35 FN35 1N35
Eusju&5Iitos BN3~ FN3Ó 1N36
Tabla. 12.
A continuacióti presentamos los datos descriptivos:
En el análisis descriptivo de la variable Glucosa (íng/dl) obtenemos este valar en 201
pacientes. El valor mínimo es de 58 y el máximo es de 27!. El valor medio es de
98.17, con desviación estándar de 22.78 y error estándar de 1.607.
En el Colesterol (mg/dl) hemos obtenido esta variable en 200 pacientes, con el valor
mínimo de 59 y máximo de 359. Con valor medio de 168.8 con desviación estándar de
45,46 y error estándar de 3,215.
En Triglicéridos (mg/dl) el valor mínimo es dc 65 y el máximo de 575, cl medio 189,4,
con desviacion estándar de 146.2 y error estándar de 40.54, Lo hemos obtenido tan sólo
en 13 pacientes,
En Proteínas T. (g/dl) el valor mínimo es de 5,6 y el máximo de II. El valor medio es
de 8.138. Con desviación estándar de 0.796 y error estándar de 0.064. Lo hemos
obtenido en 153 pacientes.
En Albúmina (g/dl) lo hemos recogido en 43 pacientes. Con un valor mínimo de 2.3 y
de máximo de 60. El valor medio es de 5.253 con desviación estándar de 8.573 y error
estándar de 1,307,
En Fosfatasa Alcalina (UI!) hemos recogido este valor en ¡95 pacientes. Su valor
mínimo es de 24 y el máximo de 917. El valor medio es de 211.4 con desviación
estándar dc 112.7 y de error estándar 8.069,
El Ácido Úrico (mg/dl) recogido en 54 pacientes, tiene un valor mínimo de 2.4 y uno
máximo de 15. Su valor medio es de 5.053 con desviación estándar de 2.093 y de un
error estándar de 0.285.
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Urea (mg/dl) con un total recogido de 32 pacientes, con unos valores mínimo de 9 y
máximo de 95. El valor medio es de 31.98 con desviación estándar de 18.84 y de error
estándar de 3.33.
Bilirrubina total (mg/dl) con un valor medio de 0.693 con desviación estándar de
0.721 y error estándar dc 0.057. Su valor mínimo es 0,1 y el máximo es SI. Se recogió
en 162 pacientes.
Creatinina (mg/dl), con valor mínimo de 0.2 y máximo de 2.3. Su valor medio es de
0.99 con desviación estándar 0.207 y error estándar de 0.015. Se recogió en 196
pacientes.
LDH (U/mí), su valor mínimo es de 150, con un máximo de 2390. Su valor nedio es
de 408.7 recogido en 138 pacientes. con ttn error estándar de 22.82 y una desviación
estándar de 268.1.
GOT (U/l) recogido en 207 pacientes. con valor mínimo de II y máximo dc 345. con
un valor medio de 55.55 con una desviación estándar de 4789 y error estándar de
3328.
GPT (U/l) recogido en 207 pacientes, con valor mínimo de 8 y máximo de 547. con un
valor medio de 66 con una desviación estándar de 67.53 y error estándar de 4.694.
GOl (U/U recogido en 187 pacientes, con valor mínimo deS y máximo de 1674, con
un valor medio de 95.05 con una desviación estándar de 158.8 y error estándar de
11,61.
VSG (mm a la U’ hora) recogido en 209 pacientes, con un valor mínimo de 1 y máximo
de 140, con un valor medio de 39.62 con una desviación estándar de 3719 y error
estándar de 2.572.
Glóbulos Rojos (céls./mm’ ) con un valor mínimo de 162 E4 y un máximo 607E4
alcanzado de recogido en 236 pacientes. con valor medio de 429E4 con desviación
estándar de 78E4 y error estándar de 50761
Leucocitos (céls./mm3) con un valor mínimo de 1200 y un máximo de 11900 recogido
en 238 pacientes, con desviación estándar 2060 y error estándar 133.5 de su valor
medio de 5410
Plaquetas (céls, /mm1) con valores mínimo de 6000 y máximo de 473E4 con un total de
237 pacientes recogido, cuyo valor medio es del7lE3. con desviación 75734 y error
estándar de 49 19.
Hemoglobina (g/dl), su valor mínimo es de 6 y el máximo es de 19.5, con el total de
valores recogidos de 233 pacientes, cuyo valor medio es de 13.68 con desviación
estándar 2.044 de y error estándar de 0.134.
Hematocrito (%), su valor mínimo es de 16.7 y el máximo es de 57, con el total de
valores recogidos de 233 pacientes, cuyo valor medio es de 40.19 con desviación
estándar de 5,84 y error estándar de 0.383.
VCM (pm3) su valor mínimo es de 60 y el máximo es de 120, con el total de valores
recogidos en 221 pacientes, cuyo valor medio es de 94.19 con desviación estándar 10,02
y error estándar de 0.674.
p
2microglobulina (pg/ml) en 62 pacientes, con un valor mínimo de 1042, y uno
máximo de 4151. El valor medio es 2601 junto con su desviación estándar 753.9 y su
error estándar es 95.74.
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CD4 (/ntnl’) recogido en 228 pacientes. Su valor medio es de 308.6 con una desviación
estándar de 224.1 y un error estándar de 14.84, cuyo valor mínimo es de 5 y un máximo
de 1333,
C04% recogido en 230 pacientes. Su valor mínimo es de 1 y el máximo de 42. Su
valor medio 16.18 junto con la desviación estándar 9.545 y el error estándar dc 0,629.
CD8 (/mn9) recogido en 225 pacientes. Su valor mínimo es de 43.77 y el máximo de
4776. Su valor medio 1162 junto con la desviación estándar 685.9 y el error estándar de
45.73.
CD8% el valor mínimo es de 31 y el valor máximo de 199. Su valor medio 61.4 junto
con la desviación estándar 14.97 y el error estándar es de0.989 - Se ha recogido en 229
pacientes.
CD4/CD8 el valor mínimo es de 0.01 y el máximo de 0.91. St¡ valor medio 0,296 junto
con la desviación estándar 0.216 y el error estándar es de 0.0 14. Se ha recogido en 229
pacientes.
Linfocitos (x l0~ cels./mm3)recogidos en 236 pacientes. Su valor mínimo es de 7 y el
máximo de 3020. Su valor medio es de 68.21 con una desviación estándar de 2541 y
un error estándar de 16.54.
Monocitos (c¿lsJmm3) recogidos en 235 pacientes. Su valor mínimo es de 1.3 y el
máximo de 600. Su valor medio 16,08 es de con uíia desviación estándar de 57.65 y un
error estándar de 3.761.
Neutrófilos (x l0~ ct5ls/mm3) recogidos en 236 pacientes. Su valor mínimo es de 4.6 y
el máximo de 2320. Su valor medio es de 96.96 con una desviación estándar de 282.6 y
un error estándar dc 18.4.
Basófllos (céls./mm’)recogidos en 184 pacientes. EL valor medio es de 1.647 con una
desviación estándar de 7.569 y un error estándar de 0.558. Con un valor mínimo dc 0.1
y uno máximo de 90.
Fosinófilos (céls./mm’) recogidos en 183 pacientes. El valor medio es de 11.46 con
desviación estándar de 71.04 y error estándar de 5.251. El valor mínimo es defl, 14 y el
máximo de 920.
IV.III.3. DATOS DE LABORATORIO EN LESION ORAL
IVIII. 3.1 - Descriptiva basal de datos de laboratorio
En el siguiente esquema se recogen los datos de laboratorio en el caso de que
haya respuesta a lesión oral negativa y en el caso deque sea afirmativa.
fe SAS system
t,ES N OI,s variable N Mean StO 11ev Sid Error Mb,in,urn Mnxln,un,
Nt> 11<> Glucosa 90 97,73 23.85 2.514 58 269
colescer. 119 t77.4 48,56 5.148 99 359
TrIpIIct’r. 9 57.3 99.37 33.12 65 339
Prol. 1’. 59 8.58 0.735 0.096 6.1 II
AlIdrn. 25 6.364 III» 2.237 3.3 60
Vosf,Alc, 114 189.1 112.18 8.966 24 513
Ac. UÑo 28 -1.727 t .223 0.23< 2.8 8.03
u<~~ 14 27.14 8.236 2.201 Ul III
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Billa. <otal 72 0.739 0.974 0.115 0.2 S.l
Creatiniun 84 0.993 0.163 0.018 0.7 <.9
HM 65 360.5 77.8 9.649 204 57t
CnT 94 51.41 38.59 3.98 II 239
OI’r 94 67.77 71.88 7.114 8 547
CGT 84 87.99 194.3 21.2 8 1674
V5G 9u 38.18 37.36 3.938 l 140
Globrojos 101 435F.4 761133 75690 162E4 603F.4
Lcucocitos 102 5881 1959 193.9 1900 119(X)
Plaqtk’Ins 101 177133 76H13 7643 6000 449833
Hcn,oglot’. 1(30 13.93 2.075 0.207 6 ¡9.5
[Ien,ntocr. <00 40.79 5.968 0.597 16.7 57
v0Nl 93 94.38 9.517 0.981 70.3 II?
~¡-2nIicrog. 28 2400 689.8 ¡ 30.4 1042 3911
08)4 104 374.5 230.9 22.64 II 1333
01.34% 106 <8.33 9.479 0.921 1 42
0(38 ¡02 [220 736.3 72.91 165.1 4776
01)8’k lOS 58.47 12.47 1.217 31 SI
Cl)4/CI)8 804 0.363 0.232 0.023 0.03 0.91
Linlocilus ¡03 75.45 2.11.7 20.86 23.9 22(X)
Monocitos 102 8.028 3.072 0.304 3.8 23.9
Ncuir.áUlos 103 75.45 211.7 20.86 23.9 22(30
flnséfllo~ 77 0.715 0.174 0.054 0. < 2.69
Eosi,,ólilos 77 3.732 2.417 0.275 0.4 14.l
SI 141 Glucosa III 98.53 21.98 2.086 65 27<
Oolcsíeroí 1 t t 1 62 41.78 3.966 .59 273
Triglic. 4 261.5 221.6 3.966 59 273
ProItol. 94 8.126 0.835 0.086 5.6 10.5
Alhón<ina <8 3.7! t 0.83 0.196 2.3 4.7
FostAle. III 228.4 128.9 [2.24 75 9<7
Mido lId. 26 5.404 2.724 0.534 2.4 15
Uros <8 35.75 23.68 5.582 9 95
BIlirr.lot. 90 0.656 0.425 0.045 0.1 3
Croslinina 112 0.987 0.235 0.022 0.2 2.3
LUIl 73 451.7 357 41,78 150 2390
CGT 113 58.99 54.36 5.114 tI 345
OPT III 64.52 63.97 6.018 lO 505
CGT 103 100.8 123.3 12.15 9 678
VSG 119 40.11 37.18 3.408 1 <40
GlobRojos <35 425E4 794133 68341 226134 607134
Lelicocitos 136 5057 2070 177.5 1200 10800
Plaquclus [36 166E3 74893 6422 15000 473133
Ilemoglohl. t33 13.5 2,008 0.174 7 17
Hematocr. 133 39.73 5.723 0,496 20.1 49.8vcM 28 94.05 10,4 0.9<9 60 120
fr2 n,icrngl.34 2766 773.9 132.7 <102 4151
01)4 124 253.3 203.2 18.25 5 1083
01)4% 124 [3.92 9.039 0.812 < 40
008 123 1113 640.2 57.72 43.77 3<90
008% <24 63.88 16,43 1.476 34 ¡99
0<34/0(38 [25 0.241 0.185 0.0<7 0.01 0.82
LInfocitos 133 81.85 303 =6,27 7 3020
Monocitos 133 22.26 76.13 6.60< [.3 600
Nculn5fllos 133 113.6 327 28.35 4,6 2320
Busófilos 107 2.319 9.882 0.995 0.1 90
Bosinófllos 106 17.08 93.1 9.043 0.14 920
TaNa 73.
IV. 111.3.2. Homogeneidad de parámetros
En la mayoría de los parámetros el tamaño muestra!, avalado por el teorema
central del límite en el que se basan la mayoría de las pruebas utilizadas, permite la
aplicación de la prueba de Student aunque se detecte desajuste frente a la curva normal
(Shapiro-Wilk). No obstante, en el caso de triglicéridos, albúmina, ácido úrico, urea y f3
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2 microglobulina se ha optado por el test de Mann-Whitney, debido al escaso tamaño
muestral y al desajuste demostrado. Se obvian resitítados de monocitos, basófilos y
eosinófilos por la enorme dispersión reflejada en la descriptiva.
Paránietro &2Y~¿tj
Culestcrnl
St*rolrnbií¡dad’? t~i <tEn 1aM» qr#I#tSI 4~<
0,0<7 MENOR








Estos parátnetros reflejados en la tabla, son los que presentan diferencias significativas a
priori entre ambas muestras clasificadas p9r lesión oral.
IV.IlI. 3.3. Cambios en parámetros
Corno hemos visto en el apartado anterior, no todos los parámetros se
comportan de forma homogénea en la muestra. Por ello el análisis no debe olvidar la
situación basal de cada paciente a la hora de valorar su cambio, Con ello, se ha optado
por considerar diferencias (final menos basal) en cada parámetro y sobre ellos aplicar el
test de la tde Student para datos pareados con las mismas asunciones que en el apartado
anterior dentro de cada grupo de lesión. En la última columna se refleja, si
independientemente del cambio dentro de cada grupo, es distinta la evolución en un
grupo respecto al otro mediante la prueba de 1 de Student con la variable incremento;
esto es, puede que baje el parámetro cuando la lesión oral es respuesta afirmativa y en
lesión oral respuesta negativa, pero que lo haga de modo distinto en cada grupo
(diferencia prob, con pcO.O5).
~ r¿~¿~~f W fi.
AIt>dnilíui
______
0,3<0 0(8)4 SUBE 0.3<4
a<jlnx ts>ítíí 0,380 0,006 SUBE 0,083
CliMa, oS 0.061 BAJA 0,001 BAJA (1.2(8>
Leucocilos 0,001 BAJA 0.001 BAJA 0,473
Heímwtncr¡to 0,045 BAJA 0,03< BAJA 0,894
‘«CM 0,002 SUBE 0.001 SUBE 0.294
01)4 0.t>36 BAJA 0,049 BAJA <1,484
0(34% 0,625 0.003 BAJA 0,031
0(38 0(119 BAJA (1,363 (1.1>31
Neutn~Iitos .fiJ2IL 0,002 BAJA 0.393
Tahta, 75,
Los valores que presentan * son aquellos con diferencias significativas.
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IVIIL4. DATOS DE LABORATORIO EN LESION ORAL GRUPO A
IV.III.4.1. Descriptiva basal de datos de laboratorio













































































































































































































































































































































































IV. 111.4.2. Homogeneidad de parámetros
En la mayoría de los parámetros el tamaño muestral, avalado por el teorema
central del lfmite en el que se basan la mayoría de las pruebas utilizadas, permite la
aplicación de la prueba t de Student aunque se detecte desajuste frente a la curva normal
(Shapiro-Wilk). No obstante, en el caso de triglicéridos, albúmina> ácido úrico, urea y j3
2 microglobulina, se ha optado por el test de Mann-Whitney, debido al escaso tamaflo
muestral y al desajuste demostrado. Se obvian resultados de monocitos, basófilos y
eosinófilos por la enorme dispersión reflejada en la descriptiva.
Con todo ello, los resultados son:
Pnr4o.etro ¡ .‘ Y. PtolmbIIIdnd A. AA ‘En ¡aMa Aa SI ~s
Colesterol 0,002 MENOR











Los parámetros que se reflejan son [osque presentan diferencias significativas a priori
entre ambas muestras clasificadas por lesión oral,
VIII.III.9.3. Cambios en parámetros
Como hemos visto, en el apartado anterior, no todos los parámetros se
comportan de forma homogénea en la muestra, Por ello> el análisis no debe olvidar [a
situación basal de cada paciente a la hora de valorar su cambio, Con ello, se ha optado
por considerar diferencias (final menos basal) en cada parámetro y sobre ellos aplicar el
test de t de Studeat para datos pareados con las mismas asunciones que en el apartado
anterior dentro de cada grupo de lesión. En la última columna se refleja si,
independientemente del cambio dentro de cada grupo, es distinta la evolución en un
grupo respecto al otro mediante la prueba de la t de Student con la variable incremento;
esto es, puede que baje el parámetro en lesión oral afirmativa, y en lesión oral negativa




0.161 0,0016 SUBE 0,294
Billa. ¡otul 0.450 0,01<> SUBE (>077
GIoh. nniíui 0,061 BAJA 0,1)01 BAJA 0.122
Lcucocilos 0.061 BAJA 0,00< BAJA t>,923
¡‘tc¡í¡¡itocnto 0,045 BAJA 0.031 BAJA 0,629
‘«CM 0,00< SUBE 0,00< SUBE t),22’J
004 0.066 0.002 BAJA 0,880
0(34% (>037 0,001 BAJA 0,014’
0(38 0,014 BAJA 0,501 0,135
004/0(38 0,320 0.002 BAJA 0,310
Neutuillíus 0,3(X) 0,002 BAJA 0.427
Tabla. 78.
Los valores que tienen * son aquellos que presentan diferencias significativas.
IV.III.5. DATOS DE LABORATORIO EN LESION ORAL GRUPO B



































Metí> 5!d 0ev 5<4 Error MI¡ninnsn, Muxíniuro
98,15 23.24 <.788 58 =7!
<68.7 46.39 3,59 59 359
169.4 [46.2 40,54 65 575
8.1<2 0.743 0.066 5.6
5.424 9.245 <.52 2.3 60
2<0,6 <95 6<78 =4 798
5.308 2,¡71 0.324 2.4 15.
30.94 <8.32 3.664 9 95
0.708 0.768 0.066 0.2 8.1
0.982 0,193 O.O¡5 0.4 2.34¡9.9 291.8 27.56 204 2390
54.73 47.84 3.627 It 345
66.02 67.69 5.147 8 547
90.98 <61.3 <2.76 8 <674
39.51 36.77 2.628 [ 40
42983 78183 562<2 <62134 607134
54/lo 2065 47.9 ¡700 [90<>
6883 70702 5076 6000 449133
3.71 2.079 0.15 6 ¡9.5
40.24 5.9< 0.428 <6.7 57
94.46 10.31 0.771 60 ¡20
2654 742.7 ¡02 1042 4151
312.7 226.6 ¡6.59 5 ¡333
16.23 9.444 0.68 1 42
1157 690.8 50.51 43.77 4776
61S>2 15.45 ¡.115 31 ¡99
0.297 0.214 0.0<5 0.01 0,91
73.41 278.8 20.02 7 3020
¡6.32 60.59 4.361 1.3 600
¡03 306-9 22.1>3 21.2 2320
¡.794 6.373 0.686 0.1 90





Sl 44 Gluco,u¡ 32 98.31 20.49 3.622 65 ¡84
Outcs!Lrol 33 <69.6 Al. ¡1 7.856 96 273
Trig¡ic¿r. 1> ,
Puv¡.Tohíl. 26 8.265 1 <>23 0.201 6 10.5
AIlnln¡I¡ss 6 <.2 0.62 (3.253 3 4,7
FosrAle. 30 216.2 [50 27.39 73 9t7
Aclil. Udc. 9 3.778 0.943 (>314 2.7 5.5
Uro» 7 33.71 2¡.67 8.19 23 64
l1¡Iirr.Tol. 26 0.615 (>401 0.079 0. ¡ 1.8
Crc¡¡¡[¡s¡ns¡ 34 ¡<>26 0.265 0.046 0.2 1.8
LDH 26 360.5 113.2 22.2 <30 660
GO)’ 33 59.88 ‘18,61 6.462 tI [92
CV)’ 33 65.68 66.62 11.6 lO 247
00)’ 27 <19.2 ¡43.4 27.6 ¡3 678
‘«50 40 40.08 39< 6.23 3 140
G¡ob.aji>s 43 4=9134 784134 ¡284 283134 565134
Leucoci¡os 43 5(367 2023 308.6 ¡200 950<>
PI)¡quc!)<s 43 ¡881 95614 14581 360(X) 47383
Hc<uogksh. 42 ¡3.33 1.892 0.292 9.6 ¡6.6
Hen¡s,Itwr. 42 39.94 5.575 0,86 29.5 49.8
‘«CM 42 93.0¡ 6.643 ¡.334 76 ¡¡7.4
¡-2 nIcan. 9 2285 785,2 261.7 1 ¡ (>2 349501)4 38 287.8 201.2 32Á5 33.46 710
0(34% 37 11.92 10.19 ¡.675 4 40
CIJa 36 <188 670.1 109.7 , 224.6 3190
0138% 37 63.32 12.13 1.995 38 86
01)4/0(38 38 0.292 0.231 0.036 0.04 0.82
L!¡mcbt~s 42 44.23 58.63 9.047 14 .110
Monocllos 42 ¡4.97 42.14 6.503 3.5 260
Neu¡n¶fllos 42 69<9 116.4 [7.96 4.6 600
B<wóIlkss 35 <.025 8.651 0,279 0,89 0
Hos!ndfllos 35 7.684 23,36 3.949 0<4 140
Tabla 79.
IV. 111.5.2. Homogeneidad de parámetros
En La mayoría de parámetros el tamaño muestral, avalado por el teorema central
del Kmite en el que se basan la mayoría de pruebas utilizadas, permite la aplicación de
la prueba t de Student aunque se detecte desajuste frente a la curva normal (Shapiro-
Wilk). No obstante, en el caso de triglicéridos, albúmina, ácido úrico, urea y j3-2
<nicroglobulina se ha optado por el test de Mann-Whitney, debido al escaso tamaño
muestral y al desajuste demostrado, Se obvian resultados de monocitos, basófilos y
eosindfilos por la enorme dispersión en la descriptiva antes descrita.
PííróíííotrnukÁ ¾‘ú’ProñíÚIIlcliúlt’ft r~$Ew ~
Av. Urico 0.002 MENOR
Tabla. .10.
Los parámetros que se señalati, son los que presentan diferencias significativas
a priori entre <nuestras clasificadas por lesión oral B.
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IV.III.5.3. Cambios en parámetros
Como liemos visto en el apartado anterior, no todos los parámetros se
comportan de forma homogénea en la muestra. Por ello el análisis no debe olvidar la
situación basal de cada paciente a la hora de valorar su cambio. Con ello, se ha optado
por considerar diferencias (final menos basal) en cada parámetro y sobre ellos aplicar el
test de la tde Student para datos pareados con las aíismas asunciones que ~íí el apartado
anterior dentro de cada grupo de lesión. En la última columna se refleja si,
independientemente del cambio de cada grupo, es distinta la evolución en un grupo
respecto al otro mediante la r de Student con la variable incremento; esto es, puede que
baje el parámetro en lesión si y en lesión no, pero que lo haga de modo distinto en cada
grupo (diferencia prob. con p>O.O5)
Panimetro .. Pi-ob. Le24, Rio No Prob., Évs,fl~St $ »U~rvncIú Ptób$¿
AlhC!m¡nn <>034 BAJA (>250 0,345
OhM. míos <0,001 BAJA <0,001 BAJA 0.637
Leucocitos <0,00< BAJA 0,245 0.25<
E<cm,docñto 0,004 BAJA 0,5<2 0,329
VOM «>00< SUBE SUBE <1,705
CD’> 0,003 BAJA 0,511 0,293
004% 0,34<> 0,049 BAJA <1,299
0(38 0,003 BAJA 0,511 0.069 *
0(38% 0,834 <1,007 SUBE (1.022 *
NeutoMilos <1,257 0,032 — BAJA <1,744
rabia. <U.
Los valores que presentan * son aquellos que tienen diferencias significativas.
IVIII.6. DATOS DE LABORATORIO EN LESION ORAL GRUPO C
IV.III.6.1. Descriptiva basal de datos de laboratorio
‘¡beSAS Sys(em
LES-C N Oba Variable N Mean Std Dey Std Error Mínimum Maximum
NO 191 Glucosa 156 96.95 20.95 1,677 58 269
colesterol 155 170.4 46,54 3,736 59 359
Trigllcér. 9 157,3 99,37 33,12 65 339
Prol.Tot. lIS 8.125 0.79’) 0.075 3.6 ti
A¡¡,dmhw 37 5.5449 9.24 ¡.519 2.3 60
Vo>r.AIcaI. ¡50 203.6 116.2 9.’187 24 9¡7
AcUrleo 47 4.789 1.983 0.=8’J 2.4 5
Uros 26 32.6< 19.87 3.755 9 95
BI¡in.Totn¡ ¡24 (2.701 0.762 <¡.07 0. ¡ 8.1
Crcs¡IuIno 150 0.988 0.223 0.0<8 0.2 2.3
LDH II’> 368.R 214.8 20.12 150 2155
00!’ [64 5562 49.3 3.85 It 345
CV)’ ¡64 65.55 7(39 5.574 8 547
CGT ¡47 96.01 <73.4 ¡4.3 8 <674















L¡<i roe us 79

















































































































































































































































































IV. 111.6.2. Homogeneidad de parámetros
En la mayoría de los parámetros el tamaño muestral, avalado por el teorema
central del limite en el que se basan la mayoría de las pruebas utilizadas, permite la
aplicación de la prueba ¡ de Student aunque se detecte desajuste frente a la curva normal
(Shapiro-Wilk). No obstante, en el caso de triglicéridos, albúmina, ácido úrico, urea y ~3
-2 microglobulina, se ha optado por el test de Mann-Whitney, debido al escaso tamaño
muestral y al desajuste demostrado. Se obvian resultados de monocitos, basófilos y
eosinófilos por la enorme dispersión reflejada en la descriptiva antes descrita.
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Los parámetros que, a continuación se detallan, son los que presentan













Estos variables que se reflejan en la tabla, son los que presentan significación.
IVJILG.3. Cambios en parámetros
Como hemos visto en el apartado anterior, no todos los parámetros. se
comportan de forma homogénea en la muestra. Por ello el análisis no debe olvidar la
situación basal de cada paciente a la hora de valorar su cambio, Con ello, se ha optado
por considerar diferencias (final menos basal) en cada parámetro y sobre ellos aplicar el
test de la ide Student para datos pareados con las mismas asunciones que en el apartado
anterior dentro de cada grupo de lesión, En la últitna columna se refleja si,
independientemente del cambio dentro de cada grupo, es distinta la evolución en un
grupo respecto al otro mediante la prueba de la i’de Student con la variable incremento;
esto es, puede que baje el parámetro en lesión sí, y en lesión no, pero que lo haga de
modo distinto en cada grupo (diferencia prob. con pcO.O5).
AIhdmiín¡ ([<023 BAJA
Posr.AIcullííu 0,913 0,662 0,737
BI<lrr. ioiat (>871 <[<34<> SUBE 0,112
Cilol’. míos <0.001 BAJA <0,061 BAJA 0,054
Leucocitos <04X)l BAJA 0,013 BAJA 0,768Hcrnutocrfln 0,022 BAJA 0,046 BAJA 0,730
‘«CM <0,001 SUBE <0.00< SSSS SUBE 0,064
j$-2 ¡n<cmgl.
0(34
0.432 0.(>t6 BAJA 0,159
<1.014 BAJA 0<45 0.94<
0(38 0.024 BAJA 0.338 0.497
Tabla. 84.
Los valores que se presentan con * son aquellos con diferencia significativa.
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IVIII.7. DATOS IDE LABORATORIO EN LESION ORAL GRUPO D
IV.III.7.1. Descriptiva basal de datos de laboratorio
‘¡lioSAS Syswm
LES-» [‘40l,s Variable N Mcat¡ Std Dcv Sid Error Mínimum Maxirnum
Nt> 247 Glucosa 98 98.23 22.92 ¡.629 58 271
Ooleswro[ <97 ¡68.9 4.5.6 3.249 59 359
Triglic&. ¡2 ¡57.3 93,09 26>17 65 339
Pmt.ToIu¡. <50 8.115 0.786 0.064 5.6 II
All’~mina 43 5.253 8.573 1.307 2.3 60
FosLA¡e¡I. [92 211.1 ¡¡3.3 8. <74 24 917
AcUrico 53 4.978 2.039 0.28 2.4 ¡5
Urea 32 31.98 ¡8.84 3.33 9 95
Bilirr.To¡al 60 0.695 0.725 0.057 0,1 6. ¡
Creuliu¡nu <93 0.988 (>206 0.015 0.2 2.3
LI31-t 134 404.7 271.6 23.46 ¡50 2390
CnT 204 55.78 48. <7 3.372 1 ¡ 345
GP)’ 204 66.26 67.92 4.755 8 547
CGT ¡84 95.26 ¡59.9 1 .79 8 ¡674
‘«SC 205 39,05 37.24 2,601 < ¡40
Glol’.njos 232 429134 784133 51465 ¡62134 607134
Lcucoei<os 234 5369 2047 ¡33.8 200 11900
PI¡¡quel¡¡s 233 ¡7134 75642 4969 6000 473133
Herno~to¡>. 230 [3.66 2.057 0.136 6 ¡9.5
Flcmntocr. 230 40.19 5.877 0.388 ¡6.7 57
VCM 218 94.26 ¡0.06 0.662 60 ¡20
11-2 ¡¡icrog. 61 2589 7.53.8 96.52 ¡0(2 4151
0134 224 309,t 225.1 [5.04 5 <333
0(34* =26 16.26 9.541 0.635 1 42
0138 22< [<45 672.9 45.27 43.77 4776
0(36% 225 61,19 14.93 0.995 31 99
cI.>4101)8 2=5 0,298 0.217 0.0<4 0,01 0.91
LIrocitos 232 55.93 166.7 ¡0.94 7 1770
Moé¡ocitos 23< 13.67 43.5 2.862 ¡.3 550
NcuIró¡ilos 23= 87,66 244.4 t6.05 4.6 22<81
8asdfllos ¡82 ¡¡67 3.816 0.263 0.1 50
Eosl¡,tSnlus <81 6.5 22<7 .648 0.14 236
86 4 Glucosa 3 94.33 10.6 6.119 83 ¡0.1
Colcslerol 3 ¡64 42.51 24.54 12t =06
Trigíle. ¡ 575 . . 575 575
Prol.To<. 3 9.267 (1.289 0.167 9.t 9.6
AIhdn,in¡¡ O .
Pt~sr.A¡ca, 3 235.7 73,66 42.53 ¡65 31=
AcUríco t 9 . . 9 9
Urea O .
¡U llntTotnl 2 0.5 0.14 ¡ 0.t 0.4 0.6
Crcati¡iina 3 1,1 (1.265 0,153 (>9 ¡.4
LIJH .1 377.3 ¡<¡.6 55.8< 277 537
0(11’ 3 40 17.56 ¡0.15 20 53
CFI 3 46.33 30.24 ¡7.46 12 69
CGT 3 8= 8<47 47.04 ¡9 174
‘«SG 4 69 20,12 ¡0.06 46 95
GIol>.rojos 4 426134 565133 2>12133 346t4¡ 478134
Leucocitos .4 7800 ¡407 703.6 65(1<) 9500
Plu¡uelos 4 =01133 7<747 35873 I¡4E3 273133
Heu¡og¡ 3 13.67 0.289 (3,167 13.5 ¡4
.Hcrna¡ocr..3 4<1.2 1.1 0.635 39,1 41.3
‘«CM 3 69.07 3.235 ¡.868 66.5 92.7
ji-a mIer. 1 335(1 . . 3350 335(1
01)4 4 260.3 ¡74 87.02 94 434


















































IV.I 11.7.2. Homogeneidad de parémetros
Hay muy poca muestra para intentar valorar si las diferencias en estos grupos
son o no significativas; tanto de forma evolutiva como comparativa.
IVIII.7.3. Cambios en parámetros
Como hemos visto en el apartado anterior, ocurre algo similar,
IV.lII.8.DATOS DE LABORATORIO EN LESION ORAL GRUPO E





































































































































































































































































































































































































En la mayoría de los parámetros el
parámetros
tamaño muestral, avalado por el teorema
central del límite en el que se basan la mayoría de las pruebas utilizadas, permite la
aplicación de La prueba tde Student aunque se detecte desajuste frente a la curva normal
(Shapiro-Wilk). No obstante, en el caso de triglicéridos, albúmina, ácido úrico, urea y ¡3
-2 microglobulina se ha optado por el test de Mann-Whittey, debido al escaso tamaflo
muestral y al desajuste demostrado. Se obvian restíltados de monocitos, basófilos y
cosinófilos por la enorme dispersión reflejada en la descriptiva de infortues anteriores,
Nríme(ro ~ g’ ~r%~i
MENOROotestcrn< (>065










Los parámetros descritos son los que presentan diferencias significativas a priori entre
ambas muestras clasificadas por lesion oral
IV.III.8.3. Cambios en parámetros
Como hemos visto en el apartado anterior, no todos los parámetros se
comportan de forma homogénea en la muestra. Por ello el análisis no debe olvidar la
situación basal de cada paciente a la hora de valorar su cambio. Con ello, se ha optado
por considerar diferencias (final menos basal) en cada parámetro y sobre ellos aplicar el
test de la ide Student para datos pareados con las mismas asunciones que en el apartado
anterior dentro de cada grupo de lesión. En la última columna se refleja si,
independieíítemetíte del cambio dentro de cada grt<po, es distinta la evolución en un
grupo respecto al otro mediante la prueba de la de Studentcotila variable incremento;
esto es> puede que baje el parámetro en lesión = sí y en lesión =no pero que lo haga de
modo distinto en cada grupo (diferencia prob. con p<O,OS).
~‘~#~t ..a.’st4.‘,~«$ú
-- <C2~. ~
~yS ¶#~:~í~ ~$9I%Y.4 $4t$4’ t~ te ’ ’>’’<‘<y<.&iV&ah$~k4%Y4~+t~
AIL’d¡ni¡i¡t 0,310 0<1<14
BIlirr. tot¡¡l 0.424 (1.010 SUBE (1.093
010<,. rojos 0,001 BAJA <0,001 BAJA 0.113
Leucocitos’ 4)06< BAJA <0,00< BAJA 0,627
l-Ieíu¡¡tocrilo 0.02 ¡ BAJA 0,064 0.632
‘«CM <0,006 SUBE «1.<X)l SUBE (1,0144
ji-2 ínlcrog< (>218 0,20.4 BAJA 0.71.5
0(34 0.<)25 BAJA (1,077 <1,452
0(34% 0,657 0,003 BAJA 0.023
0(38 0,012 BAJA (>529 0.072
Neutn¶Ii[os 0,31<) (1,061 BAJA 0.405
Tabla. 88.
Los valores que tienen * son aquellos que presentan significación estadística.
IV.III.9. DATOS DE LABORATORIO EN LESION ORAL GRUPO
F,G
IV.III.9.1. Descriptiva basal de datas de laboratorio
IV.III.9.2. Homogeneidad de parámetros
IVIIL9.3. Cambios en parámetros
Por disponer de baja muestra en estos grupos, no se puede valorar si las
diferencias en estos grupos son o no significativas, tanto de forma evolutiva como
comparativa, por lo que como prácticamente son iguales las agrupaciones a los
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anteriores y están constitufdos por las mismas lesiones orales individualmetite
consideradas, nos referimos a apartados anteriores.
IV.IV. TRATAMIENTO
Los pacientes van a recibir un tratamiento a partir de un estado inmunológico y
de una sintomatología clínica asociada a la infección VIH.
En el caso de nuestros pacientes en la muestra seleccionada, los tratamientos
antirretrovirales utilizados fueron AZT (azidotimidina), ddl,y ddC.
Eíí el apartado de Otros, se incluyen aquellos tratamientos como antifúngicos,
antineoplásicos, antibióticos, antiparasitarios, ,,, encaminados al tratamietíto de
infecciones oportunistas asociadas al virus de la inmunodeficiencia humana.
De este modo, la frecuencia con la que los pacientes, utilizaron estos fármacos está
detallada en la tabla> sólos o de forma combinada, como indican las nuevas terapias
actuales.
½.













Tabla 89. Ánd//s/y de ta variable Tra;a,n¡eata,
Dentro del apartado de Ninguno: 34,4%, hay que diferenciar en este grupo que
hay pacientes que se niegan a la ingesta de ningún tratamiento antirretroviral por la
numerosidad de efectos secundarios que condiciona su uso, y también el
condicionamiento social que supone para determinados grupos como los ADVP que ‘«en
que sus compañeros a pesar de realizar un tratamiento a¡erte que les ata a llevar un
régimen de vida diario de ingesta de pastillas cada 8 o 12 horas en una situación poco
propicia dadas stts condiciones y que además les ocasiona molestias físicas y sociales;
acaban mal en corto período de tiempo.
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1-lay que considerar también en este apartado que, estos pacientes presentan un
perfil psicológico de rol de enfermo diferente al enfermo de otras patologías. A
diferencia del enfermo común, está muy informado, la mayoría de las veces, con una
información errática procedente de la prensa que les hace creer en falsas espectativas y
les hace tomar posturas defensivas frente a nuevas pautas de tratamiento, dada la
expectación que produce esta enfermedad en todos los medios de comunicación a nivel
mundial.
La variable tratamiento, ha sido definida en el cuaderno de recogida de datos,
como no mtttuamente exeluyente, por tanto, susceptible de respuesta simultánea, ésta ha
sido recogida mediante combinación de las categorías, como hemos visto en la tabla,
Se lista desglosada esta variable, mediante la creación de una variable por cada
categoría de respuesta. El resultado será SI si la categoría está marcada y NO en caso
contrario, Así tenemos que T-ÁZT presenta una frecuencia de 49,4%, T-ddl una
frecuencia de 18,6%, T-ddC una frecuencia del 24,5% y T-OTRO una frecuencia de
25,7%.
TRATAMIENTO (C49)
1 ACV I’rccue,cy <\.rnn< r Uní Frt~ije<4ty lM~fl< ¡bOlItO t4e~,M~cy l’~renI 11 UDC Rtc,wnty V~tcc,
<
N(,) <28 50.6 NO 206 8<4 NO <88 74.3 NO ~9I 75,5
5! 25 49,4 Sl 47 <8,6 St 65 25,7 St 62 24.5
Tabla 90. Ami/IsIs dc la variable 7hz/andenra.
IV.V. OTROS
Se incluyert aquí, Tatuajes y Programa de desintoxicación del paciente.
Aunqite es considerado un factor de riesgo asociado a la adquisición de la enfermedad
VIH, no se incltíye como factor causal determinante o más importante> puede ser porque
los grandes grupos de riesgo como son los ADVP, Homosexualidad, Heterosexualidad,
enmascaran esta circunstancia, aunque hay que destacar que tiene su
papel, la presencia de Tatuajes en nuestros pacientes es del 3,6% frente a un 52,2 de
ADVP, 21,3% de Homosexualidad, 17% de Heterosexual, 3,6% de Desconocido y
0,8% dc Postransfusional. La causa por la que se considere de menor importancia
pt<ede ser la escasa frecuencia y rareza en hábito, pero que cada vez más está presente
en <juestra sociedad y en ambos sexos.
Un 4% de nuestros pacierttes están introducidos dentro de Programas de
desintoxicación y con valoración de su efectividad, algunos de ellos de modo constante
y otros con recaídas en stís hábitos de drogadicción vía parenteral.
Como otro apartado separado, en nuestra hoja de recogida de datos, incluimos tina
¡nieva variable que luego no la hemos analizado es la de Patología característica.
Aquí se han descrito patologías no recogidas en las variables sistémicas descritas
28 ¡
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anteriormente, como patología psiquiatrica, y signos y síntomas asociados a los ya
definidos. La más frecuente es la psiquiátrica, hay 3 casos de Sd. depresivo, 3 intentos
de autolísis, 2 casos de psicosis maniaco-depresiva, una psicosis esquizofrénica, 2 casos
de Linfonia no Hodkingniano inmunoblástico, ¡ caso de un Tumor parotideo benigno, 2
casos de Talasemia minor, Candidiasis condrocostal
IV.VI. EVOLUCION
Aquí podemos incluir dos variables de gran importancia en nuestro estudio.
•T-INF: considerado como tiempo transcurrido desde el diagnóstico de infección VIII
hasta la realización de los primeros análisis clínicos. Esta fecha puede coincidir o no
con nuestra exploracióíi, que ha sido un corte transversal realizado en el desarrollo
natural de la evolución de estos pacientes.
•T-LES: Considerado como tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la infección
VIR hasta el diagnóstico de [a lesión oral.
La media de tiempo transcurrido en nuestra muestra de pacientes, en el caso de
ambas variables es de características similares, obteniendo como datos:
T-INF: 4,3 años
T-LES: 4,9 años
Con un mínimo de O en los casos y un máximo de 14,08 años de máximo en T-INFy de
15 años cnT-LES.
El valor de la mediana con respecto a la población en general es de 3,83 en T-TNF y de
4,58 en T-LES. Observamos mayor tiempo transcurrido en el caso de diagnóstico de
lesión oral. Los datos de error estándar y desviación se adjuntan en la tabla.
‘«arialile N Mean Std Dcv SN! Error Mlnlnnmn, Maxinsuní Mediana R.[nle,c.
T-INF 242 4.307 3.336 0.214 (3 14.08 3.10 6.25
T.LES 241 4.953 3.317 (<4.214 (<4 ¡5 4.58 6.08
Ta/ita 91. And/ixi,v de T-INFy T-LEá~
•Aqu< podemos incluir también la distribución en Categorías Inmunol6gicas de
progresión, definidas por:
-Pz-ogresadores ¡etilos (PL.) con un 4,4% de frecuencia,
—Progresadores rápidos (PR) coíí un 21,8% de frecuencia y,
-Estables pervisientes (EP), con un 73,8% de frecuencia que es el
patrón nortual y más frecuente de evolución.
Aqtíí, tenemos una frecuencia perdida de 24 pacientes.
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Luego una descripción de lesión oral en cada tino de estos grupos de progresión nos
define que en el grupo PL 4 de 229 tienen lesión oral frente a 6 de 229 que no.
En el grupo PR, 33 de 229 tienen lesión oral frente a 17 de 229 tio. Y en el EP, 93 de
229 tieneíi lesión oral frente a 76 de 229 que no.
CL.INF Frequeúcy Perccnt
PROCRESAL>OI( LENTO <0 dA
PRC)GItESADORRAP<I)O 50 21,6
ESTABLE PERSISTENTE <69 73.8
CL [NF Frecuenc Perceíxt
PROC. LENTO II) 4.4
PROO.RAPI(3 5<) 21.8
ESTABLE PERS 69 73.8
Tabla 92. Andilsls de la sar/ab/e Categorías In,nunoldgkas.
• PROGRESADORES LENTOS
Este grupo está constituido por lO pacientes.
La Edad media de estos pacientes es de 37.38 años, con un mínimo de 31 años y
un máximo de 43 años. Los valores de desviación estándar y error estándar se detallan
en la tabla siguiente. El peso medio es de 69,33 kg con un mínimo de 57 kg y un
máximo de 89 kg. Los valores de desviación estándar y error estándar se detallan en la
tabla,
Vusiuble U¡bel [‘1 Mean Std Dcv 56<1 Error M[nimum Muximum
43Edud 8 37.38 4,47 [.58 31
N4 Peso 9 69.33 9,653 3,2<8 57 89
Tabla,93. I?dady Peso en Pro gresadores Lentos.
varones siendo un 70%, y de 3 mujeres (30%).
3 Casados (37.5%) y Otras situaciones con 3
pacientes Progresadores Lentos son de Raza
La distribución por Sexo es del
Con un 2% de Solteros (25%) frente a
pacientes (37,5%). El total de los 10
Blanca.
EL Nivel Social es predominantemente Bajo, con un 50% seguido de clase media 37.5%
y Alto en 12.5%.
La Higiene es Regular, preferentemente 50.0% (4 pacientes) seguido de Mala 37.5% y
Buena con 1 paciente (12.5%)
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En el Grupo de riesgo, la mayoría es ADVP (80.0%), con tan sólo 2 casos dc
Homosexuales. En el Comportamiento Sexual tiene la misma distribución en frecuencia
el de Heterosexualidad (80.0%) y Homosexualidad 20.0%.
El 50.0% es consumidor habitual de Droga, mientras que tan sólo un 20% es ADVP.
No hay casos asociados a grupos de riesgo por causa Accideíital, Transfusiones.
Quirúrgicos ni Vertical.
En los hábitos tóxicos como Tabaco, tenemos que tan sólo un 40% es Fumador y el
Alcohol también lleva asociado un 40% de frecuencia.
En lesiones orales encontradas en este grupo de pacientes tenemos que hay 3 casos de
Leucoplasia Vellosa (30.0%), 1 caso de Micosis (10.0%) y 2 casos de Periodontitis;
mientras que tio cílcontramos ningún caso de Parótida, Adenopatías, Herpes, Nervio
Mentoniano, Kaposi, Cáncer y Aftas. Tampoco está asociada patología gingival.
El 50% de los pacientes se describe coíno Sintomático y las causas no han sido
determinadas, hay una frecuencia perdida en esta variable de lO.
En la patología Sistémica, encontramos que no hay ningún caso descrito de
Endocarditis, ni Embolismo, Pericarditis, Neumonía, Ence~litis, Esplenectomia y
Sepsis.
En Infecciones viricas hay descritos 2 casos de VEB con serología positiva> y son 3 los
casos positivos de CMV. En las Hepatitis, hay 1 caso aislado a la 8, 1 caso a la C y 6
casos que presentan 8 y Cconjuntamente.
No hay casos asociados a VPH, Toxoplasma, TBC, Legionella y Micobacterias,
Puzewnocvstts y Clostrtdbun.
En patología Luética tenemos 3 casos con una frecuencia del 30%, la misma frecuencia
que aquellos que presentaron positividad en el Mantoux. No hay casos de TBC.
Ningutio de ellos presenta Tratamiento alguno. Así como tampoco presentaban
Tatuajes y no estaban inscritos en ningún Programa de Desintoxicación,
Los datos cuantitativos de los pacientes Progresadores Lentos son:
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• PROGRESA DORES RAPIDOS
En total sonSO pacientes> con una edad media de 38.21 años con,un mínimo dc
26 y un máximo de 69. El peso medio es de 69.92 kg con valores mínimos de 55 kg y
máximos de 103 kg. Se valoran las desviaciones y errores estándar en la tabla.
Variable Labe< N Mean S(d Dcv Su! Error Mínimum Muxinium
EDAD 48 38.2< 9,743 1.406 36 69
N4 PESO 42 69.92 10.6 <.636 55 <03
TaNa. 94. Edad y Peso ea ¡‘rogrexadares Rdptdos.
El Sexo predominante es el de varón con 43 pacientes (86.0%) y 7 mt~eres
(14.0%), con un Nivel Social Medio están 29 pacientes (69.0%) seguido a distancia del
Bajo con 7 pacientes (16.7%) y el Alto con 6 pacientes (14.3%). St’ Estado Civil es en
la mayoría de Casado (20 pacientes: 48.8%) con 13 Solteros (31.7%) y 8 pacientes en
Otras situaciones (19.5%). Tan sólo 1 paciente es de raza diferente a la Blanca.
En la Higiene tenemos que 22 pacientes (53,7%) presentan Regular> con 10 pacientes
(24.4%) Buena y 9 pacientes (22.0%) Mala,
Hay una gran variedad en cuanto a los Grupos de Riesgo, los predominantes siguen
siendo los ADVP con 40.0%, seguido de Homosexuales: 26.0% y Heterosexuales
¡8%. Hay un 8,0% de Grupo Desconocido, seguido de combinación de los anteriores
que alcanzan frecuencias de 2.0% para postransfusional, ADVP + Homosexuales con
2.0% y Homosexuales + Heterosexuales con 2.0%.
Hay un caso en el que la causa fue Accidental, mientras que no se presentó ningún caso
asociado a Quirúrgico y Vertical,
Tan sólo 6 pacientes son consumidores habituales deorogay son todos ADVP (12.0%).
En cuanto al Tabaco tenemos que un 20.0% fuma habitualmente y toman Alcohol
periódicamente un 12.0%.
Eti Comportamier<to Sexual, obtenemos datos de 60.0% de Heterosexuales, 20.0% de
Homosexuales, 10% Bisexuales y No contestan 4 pacientes.
En la presencia de Lesiones Orales tenemos que Leucoplasia Vellosa la
presentan 13 pacientes (26,0%), Candidiasis Oral: 23 pacientes (46.0%), patología
Herpética: 6 pacientes (12.0%), Kaposi: 5 pacientes (10.0%), Parótida: 1 paciente
(2,0%), GHPV: 1 paciente (2.0%), OBacteriana: 4 pacientes (8.0%), Periodontitis: 8
pacientes (16.0%), Adenopatías: 1 caso (2.0%), mientras que no hay ningún caso de
Neuropatía Mentoniana, Cáncer y GUNA.
En Aftas hay 2 cnsos asociados a VIH (4.0%) y 1 sólo caso asociado a ddC (2.0%).
Hay 39 casos en los que son Sintomáticos (78.0%) siendo la causa de la sintomatología
Micosis: 33.3%, Micosis y Vellosa: 16.7% y Micosis + Otros: 50%,
En patología Sistémica, tenernos que no hay ningún caso de Embolismo, Pericarditis>
Esplenectomia y Sepsis; mientras que hay 1 sólo caso (2.0%) en las situaciones de
Neumonía, 1 caso en Endocarditis y 1 caso de Encefalitis.
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En la patología Infecciosa Vírica, tenemos lO casos con serología positiva a VEB
(20.0%), los mismos casos que en Toxoplasma.
En el CMV, tenemos 13 casos (26.0%) y 2 casos de VPH (4,0%). En la Hepatitis hay 7
casos de Hepatitis B (14.0%), 5 casos de Hepatitis C (10.0%) y 17 casos de Hepatitis E
y C (34.0%). Hay que destacar la gran prevalencia asociada a este grupo de evolución
de VIH+ por parte de las infecciones ‘«incas.
En la TBC tenemos 1 caso (2.0%) y 8 casos en las pruebas positivas de Mantoux
(16.0%)
En patología Luética hay 5 casos, (10.0%) y Ningtin caso asociado a Legionella,
Micobacterias, Clostridium y Pneiímocystis.
En el Tratamiento toman AZT + ddC 2 pacientes (22.2%), ddC+Otros lo toma 1
paciente (11,1%) y Otros medicamentos 2 pacientes (22.2%).
En la combinación de AZT+ddl±Otrostenernos 1 paciente (11.1%); AZT+ddC+Otros
hay 1 paciente(ll.l%):
Hay un sólo paciente que está dentro del Programa de Desintoxicación y tan sólo hay un
pacieíite que presenta Tatuajes.

































El número total de pacientes en este grupo de evolución es de [69. La Edad
media es de 35.29 años, con un máximo de 72 años y un mínimo de 20 años. El Peso
medio es de 68.05 kg, con un mínimo de 45 kg, y un máximo de 105 kg. Ver en la tabla
los valores de desviación y error estándar respectivos.
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Variabb Lahel 14 Mean SN! Desv. Std Error Miiilíizu¡u Maxi¡uunt
E[>AI) 55 35.29 8.992 0.722 20 72
N4 PESO 154 68.05 ¡.83 0.953 45 ¡05
Toldo. 95. Edad y Peso en Estables Pmistente&
El Sexo predominante es el de varones 72.8% (123 pacientes) frente a mujeres
27.2% (46 pacietites). El Estado Civil predominante es de solteros, siendo 69 pacientes
(46.9%), 48 pacientes casados (32.7%) y en Otras situaciones 28 pacientes (19.0%). La
Raza es blanca, excepto en 1 caso. El Nivel Social es Medio con 105 pacientes
(71.9%); Bajo: 32 pacientes (21.9%), y Alto con 9 pacientes (6.2%). La Higiene es
Regular, con 68 pacientes (47.2%); Mala con 46 pacientes (3 1.9%) y Buena con 30
pacientes (20.8%).
El Grupo de Riesgo m4s frecuente es el de ADVP (93 pacientes) con un 55.0%, seguido
de 1-leterosexuales con 33 pacientes (19.5%). En Homosexuales tenemos 32 pacientes
(18.9%) y hay pacientes que presentan combinación de los Gritpos de Riesgo anteriores
en muy baja frecuencia, con tan sólo 1 o 2 casos, según las combitiaciones. Destacan 2
casos de riesgo Desconocido y 1 caso Postranstusional.
No hay ningún caso Quirt’trgico, ni Vertical,
En el caso de consumo habitual de Droga, tenemos que 34 pacientes (20.1%), la
consumen, con 21 casos de ADVP (12,4%).
Eti Tabaco tenemos 77 pacientes (45.6%) que lo consttmen habitualmente y 55
pacientes toman Alcohol (32.5%).
En el Comportamiento Sexual, tetiemos 134 pacientes (79.3%) en Heterosexuales, la
gran mayoría. Con 28 casos de Homosexuales (16.6%) y 7 casos de Bisexualidad
(4.1%).
En las Lesiones Orales tenemos 34 casos (20.1%) con Leucoplasia Vellosa, 57
pacientes que presentan Candidiasis Oral (33.7%), 2 casos de Parótida (1.2%); II casos
de Herpes (6.5%), 1 caso tan sólo de OHPV (0.6%), 22 casos de Periodontitis (13.0%),
1 caso de Adenopatías (0.6%), 14 pacientes (8.3%) de O. Bacteriana y 4 pacientes
(2.4%) de GUNA. No hay ningúíi paciente que presente casos de Neuropatía
metitoniana ni Cáíicer.
Hay 4 casos de Kaposi (2.4%), en Aftas hay 1 caso de Aftas Vanal (0.6%); 5 casos de
Aftas asociadas a VIH (3.0%), Aftas asociadas a DDCcon 2 casos (1.2%).
Son Sintomáticos unos 98 pacientes (58.0%) y la Causa de ser sintomáticos en la
Micosis en 4 pacientes (18.2%); VeLlosa con 2 pacientes (9.1%) y Otras causas con 7
pacientes (3 ¡.8%). En la combinación de Causas de sintomatología de Micosis y
Vellosa tenemos 3 pacientes (13.6%), Micosis + Otra con 4 pacientes (18,2%), y
Micosis, Vellosa y Otras un 9.1%:
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Itesuliados
En patología Sistémica no hay ningún caso de Embolismo, ni de Pericarditis, ni
Sepsis. Hay 4 casos de Neumonía (2.4%), 2 casos de Endocarditis (1.2%), 1 caso de
Encefalitis (0.6%) y 3 casos de Esplenectomía (1.8%).
E¡z patología Virica, hay serología positiva para el VER con 44 casos: 26.0%; 54 casos
de CMV con 32,0%; lO casos dc VPH (5.9%); 34 casos de Toxoplasma (20.1%). En
Hepatitis hay 29 casos de Hepatitis B (17.2%); 15 casos de Hepatitis C (8.9%), 74
pacientes de Hepatitis B y C (43.8%). Hay gran predominio de Infecciones viricas en
los Estables persistentes.
En Lúes hay 21 casos de patología con 12.4%. 4 casos de ThC (2.4%), 31 casos de
Mantoux + (18.3%).
No hay casos para Legionella, Micobacterias, Pneun¡ocvsfls y Clostz-idhnn,
El Tratamiento qtte reciben estos pacientes es de AZT, con 7 pacientes (22.6%), Otros
medicamentos, 1 paciente (3.2%); Ninguno: lO pacientes (32,3%); AZT + ddE 2
pacientes: 6.5%; AZT + ddC: 9,7% (3 pacientes); 2 pacientes (6.5%) en AZT + Otros,
ddl+Otros lo toman 2 pacientes (6.5%), ddC+Otros lo toma 1 paciente (3.2%) y la
combinación de AZT-¡-ddl+Otros 2 pacientes que es el 6.5%. Finalmente la asociación
de AZT+ddl+Ótros lo toma 1 paciente (3.2%).
En los datos cuantitativos de los pacientes Estables Persistentes:











Linlheitos 54,30 x l00O/mm~
Monocitos 11.97/mm3
Neutrélilos 71.80 x ¡000/mm3
Basófilos 1 .14/mm3
Eosinófilos 5.8/mm3
• En cuanto a las variables bioquímicas en los 3 grupos de evolución,
obteneínos que los niveles de Glucosa para los Progresadores Lentos, Rápidos y
Estables persistentes tienen niveles medios prácticamente similares, ocurre lo mismo en
los niveles de Colesterol, Proteínas y Albúmina.
En el caso de los Triglicéridos, en el grupo de los Progresadores Lentos no se pudo
recoger ningún dato en el historial médico; en los otros 2 grupos de evolución hay
niveles más altos en los Progresadores Rápidos que en los Estables,
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Resu¡¡uduo
En los valores de Fosfatasa Alcalina, en el grupo de los Progresadores Rápidos
encontramos valores medios recogidos más altos que en los otros 2 grupos evolutivos.
En las variables Acido úrico, Urea y Bilirrubina Total, no hay diferencias. En
Creatinina tampoco se advierten diferencias,
En los valores de LDH, sí se aprecian valores algo más altos en los pacientes
Progresadores Rápidos, seguidos de los Estables y finalmente de los Progresadores
Lentos.
En Transaminasas (GOT, GPT, CGT), la GOT está más alta ( en Progresadores Lentos y
Estables Persistentes) así como la CGT y la GPT,
En la VSG destaca el que alcanza valores altos en el grupo de los Progresadores
Rápidos con valores próximos a 50 mmHg y en los Estables Persistentes valores
compreíididos entre 25 y 35 mmgHg; en los Frogresadores Lentos alcanzan valores
alrededor de 20 mmHg.
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ABRIR CAPÍTULO V
